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Parole chiave: cane, leishmaniosi, poliartriti, liquido sinoviale, zoppia. 
La leishmaniosi è una malattia protozoaria che interessa endemicamente l’Italia ed è 
trasmessa mediante un piccolo insetto ematofago (flebotomo); il parassita si localizza in vari 
distretti corporei tra cui quello osteoarticolare. In letteratura è scarsa la quantità di lavori che 
trattano il danno articolare in corso di leishmaniosi per cui lo scopo di questo lavoro era 
effettuare uno studio retrospettivo dei casi di patologia articolare associata alla leishmaniosi 
per valutarne la presentazione clinica con particolare riferimento alla sintomatologia 
ortopedica e alla valutazione del liquido sinoviale. Sono stati esaminati 12 soggetti, dei quali 
8 (66,7%) presentati alla visita per problemi ortopedici e 4 (33,3%) presentati per altra 
sintomatologia ma il problema ortopedico è stato riscontrato in sede di visita. Di ogni 
soggetto è stato valutato l’esame emocromocitometrico, test IFAT, profilo ematobiochimico 
e liquido sinoviale. Il 75% dei soggetti presentavano sierologia positiva, in 2/12 Leishmania 
è stata identificata tramite citologia. Il 66,7% dei soggetti mostrava interessamento 
poliarticolare, il restante 33,3% monoarticolare, nel 33,3% dei casi è stata identificata 
Leishmania nel liquido sinoviale. Il 100% dei soggetti (12/12) presentava valori percentuali 
di neutrofili superiori ai limiti fisiologici, nel 58,3% (7/12) dei casi i macrofagi presenti 
mostravano evidenti segni di attivazione. 
 
Abstract 
Key words: dog, leishmaniasis, polyarthritis, synovial fluid, lameness. 
Leishmaniasis is protozoan endemic disease in Italy, transmitted by blood-sucking sandflies 
(Phlebotomus); the parasite can be localized in various body parts such as the osteoarticular 
apparatus. In literature there is a small amount of studies focusing on the articular damage 
caused by Leishmaniasis therefore this study is aimed at evaluating these types of clinical 
cases and specifically the orthopedic symptoms and characteristics of the synovial fluid. 12 
individuals were examined of which 8 (66,7%)  manifested orthopedic problems and 4 
(33,3%) presented aspecific symptoms but during the visit were found to have orthopedic 
problems as well. Of each individual, blood samples were taken to assess the complete blood 
count, IFAT Test, blood biochemical tests and synovial fluid. 75% of the subjects resulting in 
having a serological positivity and in 2 out of 12 individuals Leishmania was found using 
cytological methods. 66,7% presented poliarthritis  whilst the rest arthritis in a single 
articulation. In 33,3% of the individuals Leishmania was identified in the synovial fluid. In 
every subject there was an increase in the percentage of neutrophiles and 58,3% presented 




Capitolo 1 LE ARTICOLAZIONI SINOVIALI: RICHIAMI ANATOMICI E 
FISIOLOGICI. 
 
Le articolazioni sono costituite da un insieme di elementi che consentono la 
giunzione e il movimento tra due segmenti ossei adiacenti. Le articolazioni possono 
essere classificate secondo vari criteri; prendendo in esame il tipo di tessuto che 




Nelle articolazioni fibrose il tessuto di unione è appunto tessuto fibroso, che tiene 
saldamente uniti i due capi articolari consentendo un movimento molto limitato o 
addirittura nullo; ne sono esempi le suture tra le ossa del cranio in accrescimento , le 
sindesmosi tra la fibula e la tibia e le gonfosi tra gli alveoli e i denti. 
La connessione nelle articolazioni cartilaginee è realizzata tramite cartilagine ialina o 
fibrocartilagine, e si possono distinguere le sincondrosi nelle cartilagini di 
coniugazione delle ossa lunghe, le fibrocartilaginee come nelle sinfisi ischio-pubiche 
e nelle articolazioni fra i corpi vertebrali. Nelle suture e nelle sincondrosi, ad 
accrescimento ultimato, il tessuto fibroso o fibrocartilagineo viene sostituito da 
tessuto osseo a formare una sinostosi, cioè una fusione tra i due segmenti prima 
articolati. 
Nelle articolazioni sinoviali la connessione è assicurata da una complessa struttura  
che consente movimenti molto ampi. Le estremità ossee articolari (capi articolari) 
sono rivestite da cartilagine ialina e sono separate da uno spazio (cavità articolare) 
contenente liquido (liquido articolare) che ha funzioni di lubrificazione e nutrizione; 
tali strutture inoltre sono adiuvate da legamenti e avvolte da una capsula fibrosa 
(capsula articolare) che le protegge e le separa dall’ambiente esterno (G.V. Pelagalli 






Fig. 1: anatomia di una articolazione sinoviale (Martini 2006). 
 
 
1.1 La capsula fibrosa. 
La superficie interna della capsula articolare è rivestita da una membrana (membrana 
sinoviale) che si congiunge alla cartilagine epifisaria calcificata ed al periostio della 
zona marginale; la capsula fibrosa riveste a manicotto i capi articolari, si attacca al 
pericondrio sul margine delle superfici articolari oppure vicino ad esso, 
comprendendo a volte anche le fisi di accrescimento. Nei punti di maggior 
sollecitazione può essere rinforzata da fasci fibrosi o legamenti. Nel contesto della 
capsula fibrosa decorrono i vasi, i nervi e i linfatici.  
La capsula fibrosa  è costituita da tessuto connettivo fibroso ricco di fibre collagene e 
povero di matrice amorfa, fibre elastiche e cellule. Queste caratteristiche, unite alla 
limitata vascolarizzazione conferiscono le caratteristiche funzionali di stabilità 
permettendo  tuttavia il movimento, limitano inoltre la diffusione delle infezioni e 
neoplasie a livello articolare; di contro, però, possono influenzare la sensibilità alle 
eccessive e prolungate forze di trazione a causa della scarsa elasticità, l’entità e la 
riparazione delle lesioni. La capsula fibrosa contiene molti recettori dolorifici. 
La capsula articolare può unirsi al piano osseo legandosi tramite fibre connettivali al 
periostio o inserendosi direttamente sull’osso; queste fibre possono andare incontro 




in soggetti in età avanzata,   rendendo così più salda l’inserzione.  (Barone 1980, 
G.V. Pelagalli 1999) 
 
 
1.2 La membrana sinoviale. 
La membrana sinoviale è costituita da uno strato interno a diretto contatto con il 
liquido sinoviale ed uno strato più esterno di tessuto fibroso o adiposo (Martini 
2006). Da un punto di vista macroscopico, la membrana sinoviale appare rosa 
pallido, anche se intensamente vascolarizzata, e nel suo margine interno presenta 
microvilli e numerose pieghe che ne permettono l’adattamento ai movimenti della 
capsula articolare e l’espanzione in caso di aumento di pressione intraarticolare. Lo 
strato interno o intima è costituita da uno strato di cellule (mesenchimali modificate) 
(sinoviociti) discontinuo e privo di membrana basale; in questo strato sono presenti 
prevalentemente due tipi cellulari: uno ad attività fagocitaria e il secondo ad attività 
secretoria, inoltre sono presenti cellule indifferenziate e altre che presentano 
caratteristiche intermedie. Probabilmente le varie popolazioni cellulari presenti sono 
stadi di differenziazione funzionale diversi di una stessa linea cellulare  (Martini 
2006).  
Le principali funzioni della membrana sinoviale sono la fagocitosi, la produzione di 
acido ialuronico, la regolazione del contenuto proteico e salino del liquido sinoviale; 
la membrana sinoviale presenta inoltre la capacità di proliferazione e rigenerazione. 
Lo strato più interno, o sub-intima, si presenta riccamente vascolarizzato. Questa 
caratteristica anatomica, unitamente alla presenza di una fitta rete di vasi linfatici e 
alla discontinuità dell’intima, che non presenta giunzioni serrate tra le cellule, fanno 
si che la cavità articolare sia facilmente aggredibile da parte di agenti patogeni.  
Nelle articolazioni soggette a carichi elevati l’intima non presenta villi, le cellule 
sono appiattite e la sub-intima è prevalentemente formata da tessuto connettivo 
fibroso per conferire caratteristiche di maggior resistenza al carico a scapito della 
minore mobilità articolare; nelle articolazioni sottoposte a minor carico invece 




areolare o adiposo che consentono una maggiore mobilità articolare a scapito però di 
una minore resistenza al carico  (G.V. Pelagalli 1999, Martini 2006). 
 
1.3 La cartilagine articolare. 
La cartilagine articolare è uno strato di tessuto connettivo specializzato che ricopre le 
superfici articolari di due capi ossei in una giuntura sinoviale: essa 
macroscopicamente appare di colore bianco, liscia e traslucida. Le funzioni della 
cartilagine articolare sono di trasmettere i carichi fra le ossa contigue, distribuire gli 
stress all’osso sub-condrale e di fornire un’articolazione a basso attrito; proprio per 
minimizzare la frizione e l’usura è presente un’efficiente lubrificazione sulla 
superficie della cartilagine (fornita dalla presenza del liquido articolare). La 
cartilagine articolare è costituita da una densa matrice extracellulare in cui sono 
immerse le sue poche cellule: i condrociti. La cartilagine, una volta matura, non 
presenta innervazione, strutture linfatiche né vascolarizzazione; il nutrimento per le 
sue cellule deriva dal liquido sinoviale che diffonde attraverso la matrice  
extracellulare e per la stessa via vengono eliminati prodotti del catabolismo  (Barone 








La funzione meccanica della cartilagine è possibile grazie alla sua composizione 
molecolare, all’organizzazione strutturale e all’integrità della sua matrice 
extracellulare. La presenza e la disposizione delle fibre collagene conferiscono la 
capacità di resistenza alla trazione, invece la presenza dei grandi aggregati di 
proteoglicani e l’acido ialuronico conferiscono le caratteristiche di elasticità e 
resistenza alla compressione.  
Tutte le macromolecole strutturali presenti nella matrice cartilaginea sono 
sintetizzate dai condrociti e possono costituire fino al 40% del peso fresco della 
cartilagine. L’organizzazione delle molecole strutturali mantiene il flusso dei fluidi 
attraverso la matrice, questo è essenziale per le proprietà meccaniche del tessuto, 
inoltre fornisce ai condrociti nutrienti e metaboliti derivanti dal movimento di fluido 
all’interno della matrice  (Martini 2006,  W. G. Rodkey 2001).  
Sono stati identificati ben 13 tipi di collagene, dei quali più del 50% è rappresentato 
da collagene di tipo II,di tipo fibrillare a tripla elica costituita da tre catene α1; le 
molecole di collagene II sono disposte in fasci a formare fibrille, rese più stabili da 
legami inter ed intra-molecolari  (Andrew D. Pearle, 2005). Il turnover del collagene 
è molto lento; nel cane è stato stimato in circa 300 giorni ed è modulato dall’attività 
di specifiche collagenasi anch’esse secrete dai condrociti.  
Altre macromolecole strutturali sono i proteoglicani. Sono molecole complesse 
composte da un asse proteico centrale a cui sono legate covalentemente catene 
laterali di glicosaminoglicani carichi negativamente. Nella matrice extracellulare 
sono due le famiglie di proteoglicani più rappresentate: 
 grandi proteoglicani aggregati (aggrecani, versicani) 
 proteoglicani interstiziali (biglicani, decorina, fibromodulina, lumicani) 
I glicosaminoglicani più rappresentati nella cartilagine articolare sono il condroitin-
4-solfato, il condroitin-6-solfato, il cheratansolfato e l’acido ialuronico; il 
condroitinsolfato è un grande polisaccaride costituito da unità di D-galattosamina e 
acido D-glucuronico solfato, il cheratansolfato è un piccolo polisaccaride costituito 
da D-glucosamina e D-galattosio solfato; l’acido ialuronico invece è un 




Nella cartilagine inoltre sono presenti delle proteine non collageniche che hanno un 
ruolo importante nel mantenimento dell’integrità della matrice extracellulare e nella 
mediazione dei rapporti tra le cellule e le molecole della matrice stessa  (W. G. 
Rodkey 2001).  
Il fluido tissutale nella cartilagine è l’acqua, ed in questa sono disciolte piccole 
proteine, gas e metaboliti. L’acqua è la componente più importante nella cartilagine e 
rappresenta circa l’80% in peso, di questa solo il 30% è interstiziale e si trova nello 
spazio interfibrillare del collagene; il restante 70% è legato ai proteoglicani che con 
la loro carica negativa, dovuta alla presenza dei carbossili e dei gruppi solfato, 
influenzano la quantità di acqua presente, e quindi la pressione osmotica del tessuto, 
determinando in questo modo le proprietà meccaniche della cartilagine. La funzione 
dei glicosaminoglicani è proprio quella di attirare acqua all’interno del tessuto e di 
espandere la matrice, mentre la resistenza a questa espansione è dovuta all’intreccio 
delle fibre collagene che sono saldamente legate tra loro: queste caratteristiche 
conferiscono alla cartilagine una grande resistenza alle forze di compressione. La 
forma ed il peso molecolare degli aggregati di proteoglicani sono vari, il peso 
molecolare può raggiungere decine di milioni di Daltons, inoltre possono legare 
quantità di acqua ancora superiori al loro peso proprio in virtù delle loro cariche 
negative che servono a creare la cosi detta pressione di rigonfiamento (W. G. Rodkey 
2001, Martini 2006).  
Il ruolo biomeccanico dei proteoglicani è legato proprio alla loro carica e al legame 
con l’acqua: nel momento in cui sulla cartilagine agisce una pressione l’acqua viene 
spinta fuori dalla cartilagine stessa e si deve così allontanare dalle cariche che la 
legano, questo però comporta un avvicinamento delle cariche negative dei 
proteoglicani, un aumento della concentrazione cationica e dell’osmolarità del 
tessuto; questi fenomeni impediscono un ulteriore compressione cartilaginea. 
Quando la pressione si riduce le cariche si ridispongono e richiamano nuovamente 
l’acqua all’interno del tessuto ripristinando l’omeostasi. Per conseguire questo effetto 
però i proteoglicani devono essere saldamente ancorati alla matrice, questo è 
permesso dalla loro struttura di macromolecole che si intrappolano tra le maglie della 
rete di collagene. Il complesso di proteoglicani legati all’acido ialuronico conferisce 




movimento di fluidi all’interno e all’esterno della matrice che si genera con il carico 
della cartilagine consente di far arrivare il nutrimento alle cellule e di allontanare i 
cataboliti.  
L’unità metabolica e funzionale della cartilagine articolare è il condrone, formato da 
un condrocita insieme alla matrice condrocitaria con il dominio pericellulare 
occupato prevalentemente da aggregati di proteoglicani, il cui turnover è più attivo 
nella cartilagine adulta (rispetto ad una in accrescimento). È stato ipotizzato che 
questo rapido ricambio sia una risposta dei condrociti per le richieste biomeccaniche 
del tessuto e per il rimodellamento; la matrice invece sembra avere un ruolo 
protettivo per i condrociti nei confronti degli stress meccanici e delle pressioni che vi 
agiscono  (W. G. Rodkey 2001, Martini 2006). 
La cartilagine articolare può essere suddivisa istologicamente, su un piano verticale, 
in 4 zone distinte con diversa struttura, composizione e proprietà meccaniche; in base 
alla disposizione e alla forma dei condrociti, alla quantità e organizzazione del 
collagene si distingue quindi: 
 lamina obscurans e strato superficiale 
 strato intermedio 
 strato profondo 
 strato calcificato 
una linea basofila divide lo strato profondo dalla zona calcificata e viene chiamata 
linea festonata, rappresenta il fronte del processo di mineralizzazione che deriva 
dalla crescita cartilaginea epifisaria. La composizione della cartilagine matura varia 
oltre che nei differenti spessori anche in base al tipo di articolazione, all’età ed alla 






Fig. 1.3 sezione istologica  schema degli strati della cartilagine articolare (Martini 2006) 
 
 
Lo strato superficiale contiene un grande numero di condrociti disposti 
tangenzialmente alla supeficie, il collagene, anch’esso tangenziale provvede alla 
resistenza alla trazione. I proteoglicani sono presenti in basse concentrazioni ed 
agiscono come una barriera selettiva alla diffusione di sostanze nutritive ed ormoni, 
mentre permettono la diffusione di ossigeno ed acqua.  
Lo strato intermedio contiene condrociti più grandi, le fibrille di collagene sono in 
concentrazione minore rispetto allo strato superficiale e sono disposte casualmente. 
Lo strato profondo presenta una disposizione delle fibre di collagene perpendicolare 
(radiale) alla superficie, questa architettura favorisce la dispersione delle forze di 
compressione perpendicolari e ne permette una migliore trasmissione all’osso 
subcondrale. I condrociti sono più grandi e disposti in colonne perpendicolari al 
piano di carico. La concentrazione di glicosaminoglicani aumenta in modo 
proporzionale alla profondità. 
La zona calcificata è praticamente anelastica a causa della scarsa concentrazione di 




collagene anche in questo caso è disposto in maniera radiale e si ancora all’osso 
subcondrale.    
 
Le lesioni della cartilagine articolare possono avvenire a due livelli: perdita di 
macromolecole strutturali e disgregazione meccanica delle cellule e della sostanza 
fondamentale; nei casi cronici comunque è possibile assistere ad una combinazione 
dei due tipi di danno.  
La perdita delle macromolecole strutturali può avvenire a causa della degenerazione 
della membrana sinoviale per infezione, infiammazioni, prolungata 
immobilizzazione dell’articolazione o per cause iatrogene. Se la causa non viene 
immediatamente rimossa e il processo patologico persiste si può avere un danno 
irreversibile della cartilagine. 
La disgregazione delle cellule della cartilagine o della matrice può avvenire per vari 
insulti fisici; la capacità ripartiva della cartilagine dipende dalla profondità e 
dall’estensione del danno, tuttavia nei soggetti adulti e anziani la capacità 
rigenerativa della cartilagine è estremamente scarsa ed è rara la restitutio ad 
integrum. Inoltre a causa della scarsità di vasi sanguigni verrà a mancare la risposta 
infiammatoria presente negli altri tessuti che serve a facilitare i processi riparativi  
(Ann L. Johnson 2004). 
 
1.4 Liquido sinoviale. 
Il liquido sinoviale contenuto all’interno delle articolazioni è un dialisato del plasma 
che contiene acqua e sali minerali, grandi quantità di acido ialuronico prodotto 
direttamente dai sinoviociti di tipo B, che gli conferisce le caratteristiche di viscosità; 
contiene inoltre glicoproteine, pochi enzimi lisosomiali, proteine e cellule, ossigeno e 
anidride carbonica che diffondono liberamente, glucosio, urea e creatinina che 
raggiungono il cavo articolare per diffusione facilitata (Martini 2006). Il fibrinogeno 
non è presente in condizioni fisiologiche.  
Le caratteristiche fisico-chimiche del liquido gli consentono di lubrificare la 




le frizioni durante il movimento. Le molecole, principalmente di acido ialuronico, 
restano adese alla superficie della membrana sinoviale e ne permettono lo 
scorrimento sulla superficie opposta; questo è fondamentale perché il principale 
ostacolo al movimento è l’attrito causato dalla capsula sinoviale e fibrosa. La 
lubrificazione delle superfici articolari sotto bassi carichi pressori è affidata ad una 
piccola frazione glicoproteica denominata lubricina che si trova dispersa nel liquido. 
Per carichi pressori più elevati entra in gioco l’effetto idrostatico dato dal liquido 
sinoviale e dal liquido di essudazione della cartilagine, il cosi detto film di 
spremitura  (G.V. Pelagalli 1999, W. G. Rodkey 2001, Martini 2006) 
Il liquido sinoviale fornisce il nutrimento sia alla cartilagine articolare, sia alla 
sinovia, entrambe prive di vasi sanguigni.  
La fenestratura dei capillari sinoviali, la mancanza di una lamina basale e la 
mancanza di giunzioni serrate tra i sinoviociti fanno si che vi sia diretta contiguità tra 
sangue, fluido extracellulare e liquido sinoviale e che le caratteristiche di 
quest’ultimo possano essere immediatamente influenzate da eventi infiammatori sia 
locali che sistemici.  
Dobbiamo ricordare che la cavità articolare è virtuale per cui il volume di liquido 
presente fisiologicamente è ridotto (al massimo 1-2 ml in un ginocchio di cane di 
taglia grande); comunque il volume e le caratteristiche fisiche e chimiche del liquido 
sinoviale possono variare da un’articolazione all’altra. Il liquido sinoviale può 
alterarsi in seguito a stati patologici sia infiammatori che non, a causa dell’azione 
degradativa sull’acido ialuronico da parte dei radicali liberi dell’ossigeno, di enzimi 
lisosomiali, dall’aumento di prodotti della normale degradazione cartilaginea e 
dall’aumento dell’essudazione proteica e cellulare dovuta all’infiammazione (Martini 
2006). 
 
1.5 Omeostasi articolare. 
I condrociti sono cellule molto differenziate che possiedono sistemi enzimatici sia 
per la produzione della matrice sia per la degradazione (metalloproteasi), l’equilibrio 
tra sintesi e degradazione mantiene il normale turnover e di conseguenza l’integrità 




con la secrezione delle macromolecole della stessa e con la regolazione del suo 
turnover da parte dei condrociti. La matrice protegge i condrociti dai danni meccanici 
durante la normale funzione articolare, determina, grazie alle sue caratteristiche 
chimiche e fisiche, le funzioni del tessuto, regola il trofismo e l’omeostasi delle 
cellule, poiché tutte le sostanze nutritive, substrati per la sintesi delle molecole, 
molecole degradate, prodotti metabolici di scarto e molecole regolatrici, quali 
citochine e fattori di crescita, passano attraverso la matrice e possono da essa essere 
immagazzinate. La velocità e la quantità di sostanze che riescono a passare attraverso 
la matrice dipendono dalla composizione e dalla concentrazione dei proteoglicani 
aggregati nella matrice stessa; diversi fattori concorrono a regolare la degradazione e 
sintesi della matrice: fattori di crescita come citochine ed inibitori delle proteasi 
tissutali (interleuchina-1), fattore di necrosi tumorale (TNF), fattore di crescita 
trasformante (TGF-β) ed inibitori delle metalloproteasi (enzimi deputati alla 
degradazione della matrice)  (Martini 2006, W. G. Rodkey 2001).    
Il turnover dei proteoglicani aggregati è, in condizioni fisiologiche, abbastanza 
costante, con una velocità di sintesi, ad opera dei condrociti, e di degradazione ad 
opera della stromalisina (enzima deputato alla degradazione dei proteoglicani), 
identica; in condizioni fisiologiche vengono sintetizzati bassi titoli di stromalisina 
che necessita di un’ulteriore attivazione enzimatica (in modo da esplicare la sua 
azione scindendo i proteoglicani in lunghe catene di condroitinsolfato che poi 
diffondono lentamente all’esterno della matrice). L’emivita dei proteoglicani varia da 
3 a 20 giorni, mentre quella del collagene è molto più lunga, questo spiega perche 
improvvisi cambiamenti della componente proteoglicanica sono molto dannosi per il 
metabolismo della cartilagine articolare (Martini 2006). 
Quando un’articolazione viene colpita da una noxa patogena vengono disturbati i 
normali processi omeostatici articolari e questo si manifesta con un’alterazione del 
liquido sinoviale. Nell’infiammazione ad esempio, il versamento che si crea diluisce 
l’acido ialuronico contenuto nel liquido articolare e apporta ialuronidasi che agiscono 
direttamente scindendolo, inoltre le cellule infiammatorie liberano enzimi lisosomiali 
che degradano le componenti della cartilagine creando lesioni erosive che sono 




In un liquido sinoviale normale sono presenti un numero variabile di leucociti, 
generalmente questi non dovrebbero essere maggiori di 1500-3000/mm3  (Manuali, 
2007, Parry., 2001), questa caratteristica può facilmente essere evidenziata al 
microscopio a 400 ingrandimenti in cui dovrebbero essere visibili solamente 2-3 
cellule per campo (Parry, 2001). I leucociti sono rappresentati dal 50-60 % di piccoli 
linfociti, 20-30% cellule macrofagiche (senza distinguerne l’origine) e 1-10% 
neutrofili. Caratteristiche fondamentali che fanno distinguere un liquido sano da uno 
alterato sono le modificazioni citologiche delle cellule presenti ( vacuolizzazioni 
citoplasmatiche, picnosi, cariolisi), il loro grado di attivazione ( quantità di 
citoplasma presente e vacuoli contenuti), e le loro degenerazioni.   è possibile 
riscontrare inoltre un esiguo numero di eritrociti ed un loro incremento può essere 




Capitolo 2  DIAGNOSI DELLE PATOLOGIE ARTICOLARI NEL CANE. 
 
La diagnosi ed il trattamento delle patologie articolari rappresenta un capitolo 
importante nella clinica veterinaria. Fondamentale per un corretto approccio 
terapeutico è la conoscenza delle patologie articolari poiché alcune rispondono alla 
terapia medica ma altre necessitano di un approccio chirurgico.  
È inoltre necessaria una conoscenza di base sui vari strumenti diagnostici che è 
possibile utilizzare come aiuto al fine di effettuare una corretta diagnosi ed instaurare 
l’eventuale trattamento, sempre che questo sia possibile. 
Il corretto approccio diagnostico alla patologia articolare non può prescindere da un 
corretto segnalamento con particolare riguardo a razza ed età.  
La corretta individuazione della razza è fondamentale nell’approccio clinico 
orientato alla razza (BOA: breed oriented approach) (Martini 2006); questa 
metodologia indica le più probabili patologie articolari in base alla frequenza di esse 
nelle varie razze consentendo di indirizzare la ricerca verso alcune patologie 
escludendone altre. Esempio: se viene portato alla visita clinica un pastore tedesco 
con zoppia sul posteriore sarà più probabile una displasia di anca mentre sarà 
praticamente da escludere la necrosi asettica della testa del femore. 
L’età del soggetto permette di escludere alcune patologie, es tumori nei soggetti 
giovani, e di focalizzarci su altre, es. displasia di gomito nei cuccioli, sempre tenendo 
presente che l’età del soggetto può influenzare la visita clinica e i riscontri 
radiografici in quanto in un soggetto giovane si devono tenere presente le età di 
chiusura delle fisi di accrescimento ed i nuclei di ossificazione. 
L’anamnesi deve essere il più completa possibile con riguardo ai tempi e ai modi di 
insorgenza dei sintomi; insorgenza acuta indica ad esempio una patologia traumatica, 
una insorgenza cronica progressiva una degenerativa. Il tempo di insorgenza può 
suggerire patologie particolari come la chiusura precoce di una fisi in un cane 




gli apparati poiché alcune patologie possono dare sintomi ortopedici anche se non 
sono a carico del sistema scheletrico.  
Importante è svolgere sempre un esame obbiettivo generale per individuare altri 
distretti colpiti da una patologia e per individuare la sede primaria della patologia 
stessa. Soprattutto nelle patologie articolari in cui sono colpite più articolazioni e in 
cui si sospetta un quadro di poliartrite, è importante valutare oltre all’apparato 
locomotore tutti gli altra apparati per vedere se c’è qualche altro tipo di 
coinvolgimento in quanto generalmente i quadri poliarticolari sono dovuti a malattie 
sistemiche. 
La visita clinica prosegue con la visita ortopedica e pertanto con l’ispezione e la 
palpazione dell’animale. 
L’ispezione consiste nell’osservazione dell’animale sia in stazione che in 
movimento, prendendo in considerazione gli standard morfologici della razza di 
appartenenza; da ricercare soprattutto atrofie, asimmetrie, tumefazioni, modificazioni 
degli appiombi e del carico. Con l’animale in movimento si possono osservare 
eventuali zoppie (grado da 1 lieve a 4 grave), oppure atteggiamenti particolari 
durante il movimento come un arto tenuto sotto di se, per caricare maggiormente il 
peso, o all’esterno per scaricarlo dal peso. 
La palpazione si esegue con il soggetto sia in stazione che in decubito, meglio se 
effettuata bimanualmente per valutare eventuali asimmetrie e tumefazioni oppure 
zone calde e dolenti. Dopo si deve effettuare una valutazione accurata delle singole 
articolazioni facendogli compiere movimenti di flessione, estensione, rotazione, 
iperestensione in modo da valutare eventuale dolore al movimento, instabilità e 
crepitii; molto utile è anche valutare la cosi detta ROM (Range Of Motion) cioè il 
grado di escursione massimo dell’articolazione.      
In seguito all’esame ortopedico è generalmente possibile localizzare la sede della 
patologia e stilare una lista delle possibili diagnosi differenziali; tuttavia per arrivare 
ad una corretta diagnosi con un certo grado di certezza sono solitamente necessari 
alcuni esami complementari quali rx, ecografia ed esame del liquido articolare 





Fig. 2: misurazione della ROM 
 
 
2.1 Principali tecniche di diagnostica per immagini..   
L’esame radiografico è uno strumento efficace ed indispensabile nell’indagine delle 
patologie articolari. I rilievi radiografici possono variare da quadri normali fino 
all’evidenziazione di lesioni ossee di vario grado, sia di tipo proliferativo che 
erosivo, oppure limitarsi alle alterazioni dei tessuti molli.  
L’aspetto radiografico delle lesioni è un ausilio diagnostico importante che, anche se 
non consente di individuare la specifica malattia, né tantomeno l’eziologia, permette 
di inquadrare la lesione in una categoria.  
Lesioni ossee di tipo proliferativo che si possono riscontrare nei punti di inserzione 
della capsula articolare o dei legamenti e sui bordi della cartilagine articolare, sono 
tipiche dell’artropatia degenerativa sebbene siano riscontrabili anche in corso di 
artriti batteriche croniche, poiché tutte le lesioni che possiamo riscontrare nelle 
articolazioni se lasciate cronicizzare senza una adeguata terapia portano all’ 
instaurarsi di instabilità articolare e alla formazione di osteofitosi per contrastare 




Lesioni ossee erosive sono invece caratteristiche dell’artrite reumatoide (più in 
generale: delle artriti immunomediate di tipo erosivo), ma anch’esse possono 
ritrovarsi in corso di artriti infettive croniche e nelle lesioni neoplastiche.  
Le sole modificazioni dei tessuti molli periarticolari, caratterizzate da versamento 
articolare ed edema dei tessuti circostanti, si osservano generalmente nelle poliartriti 
non erosive immunomediate come in corso di leishmaniosi, nella poliartropatia 
indotta da fenomeni infiammatori cronici, nel LES, nell’artrite batterica acuta e nelle 
poliartriti da rickettsie o spirochete. (Ann L. Johnson 2004). 
Importante è ricordare che non sempre esiste una correlazione diretta tra il quadro 
radiografico e la gravità della sintomatologia, ad esempio cani con grave 
rimaneggiamento articolare evidente alle radiografie possono presentare solo lievi 




Fig. 2.1: esempio di Rx in cui si possono evidenziare lesioni osteolitiche e quadro di artrite erosiva. 
 
 
L’ecografia può essere un utile strumento diagnostico nella valutazione delle 




In particolare l’ecografia può fornire informazioni sullo stato della capsula articolare 
e sul suo eventuale inspessimento, per evidenziare la presenza di raccolte di liquidi, 
per evidenziare lesioni cartilaginee, dei menischi o dei legamenti. 
L’ecografia dinamica può inoltre evidenziare la presenza di instabilità articolare. 
(Martini 2006, J.L. Brasseur 2005) 
 
2.2 Altre tecniche di diagnostica per immagine. 
La scintigrafia ossea è un potentissimo strumento utilizzato per visualizzare lesioni 
dell’apparato scheletrico non evidenti con le radiografie convenzionali. Questa 
tecnica valuta l’accumulo di un radioisotopo iniettato per via endovenosa nel tessuto 
osseo, questo processo è dipendente dall’apporto vascolare e dall’attività metabolica 
dell’osso, quindi questa tecnica permette di valutare la funzionalità della struttura; 
non è però specifica per nessun tipo di lesione e non è un esame comune nella pratica 
clinica. 
La Tomografia Computerizzata (TC) fornisce immagini che danno più informazioni 
delle radiografie per questo possono essere impiegate con successo nella diagnosi 
delle artropatie,a differenza della radiografia convenzionale le immagini ottenute 
sono sezioni e non proiezioni piatte della regione oggetto di studio, inoltre è possibile 
inoltre visualizzare lesioni dei tessuti molli periarticolari. La TC può essere utilizzata 
in tutti quei casi in cui la radiografia ci lasci alcuni dubbi oppure se si sospetta una 
lesione ai tessuti molli. 
La Risonanza Magnetica Nucleare (NMR) fornisce anch’essa eccellenti immagini del 
tessuto osseo rimanendo più indicata però per localizzare alterazioni dei tessuti molli. 
Il limite di queste tecniche però è il fatto di necessitare di appositi macchinari, 
presenti solo in strutture specializzate, e dei costi molto alti per le singole analisi, 
queste due motivazioni ne limitano grandemente l’uso nella pratica clinica in 





2.4 Esame del liquido articolare. 
L’esame del liquido sinoviale prelevato dalle articolazioni affette da patologia è un 
mezzo diagnostico prezioso per il clinico al fine di stabilire la causa, la prognosi e 
anche la terapia delle diverse artropatie. 
Le alterazioni del liquido sinoviale in corso di artropatia compaiono precocemente ed 
è un metodo più sensibile per rilevare le patologie rispetto per es. alla radiologia in 
cui solitamente le lesioni sono evidenti quando sono oramai cronicizzate e le 
possibilità di recupero ridotte. 
A volte il solo rilievo che si può riscontrare in corso di un precoce problema 
articolare è una lieve alterazione del liquido in essa contenuto. L’esame del liquido 
articolare prevede la valutazione di molte caratteristiche fisiche, chimiche e 
citologiche del fluido prelevato. 
I risultati di queste analisi devono sempre essere considerati insieme a tutte le altre 
informazioni che otteniamo dalla visita clinica e dalle radiografie dei soggetti, per 
poter migliorare la possibilità di fare una diagnosi corretta.  
 
2.4.1 Prelievo del liquido articolare: Artrocentesi. 
L’ artrocentesi è da considerarsi una tecnica mini-invasiva se eseguita in maniera 
corretta e attenta; in caso contrario può portare a gravissime complicanze, ad 
esempio l’artrite settica, che può comportare la perdita anche totale di funzionalità 
dell’articolazione. E’ necessario eseguire questa procedura secondo le regole di 
asepsi e antisepsi che vengono utilizzate negli interventi chirurgici, quindi: 
 Tricotomia della parte 
 Preparazione del campo chirurgico 
 Utilizzo di materiale sterile monouso 
La scelta delle dimensioni dell’ago da utilizzare deve essere ponderata in modo 
adeguato, in relazione alle dimensioni del soggetto, dell’articolazione e della fibrosi 
capsulare eventualmente presente, allo spessore dei tessuti molli da superare ed alla 
specifica situazione capsulare come il liquido che si suppone essere presente. Le 




grado di mantenere una adeguata pressione negativa durante l’aspirazione e di 
disperdere poco liquido per adesione alle pareti stesse; le siringhe da 1ml non 
appaiono adeguate in quanto non è possibile mantenere una sufficiente pressione 
negativa; per le articolazioni più voluminose o in caso di aumento significativo del 
liquido sinoviale, verificabile alla palpazione, sono indicate le siringhe da 5ml. 
L’artrocentesi non è una procedura dolorosa, comunque tranne casi in cui il soggetto 
risulti particolarmente collaborativo necessita della sedazione in quanto serve una 
assoluta immobilità del paziente per poter entrare senza difficoltà nella capsula ed 
effettuare il prelievo senza contaminazioni ematiche del campione. Eccessivi 
movimenti del paziente durante la procedura possono causare danni iatrogeni.  
I punti di repere per l’identificazione delle sedi adeguate sono in genere le 
prominenze ossee, in quanto facilmente palpabili e perché mantengono rapporti 
anatomici stabili con le strutture vicine. I tessuti molli offrono meno riferimenti 
all’operatore in quanto la loro posizione è variabile soprattutto in corso di lesioni 
infiammatorie e neoplastiche. Inoltre è da evitare la superficie flessoria delle 
articolazioni in quanto in questa zona vi è meno spazio tra la cavità articolare e le 
strutture neuro vascolari della regione. 
Da ricordare anche che situazioni di grave rimaneggiamento articolare che si hanno 
in corso di malattia degenerativa articolare o gravi processi osteofitosici rendono 
molto più difficoltosa la manovra che comunque deve essere effettuata nella maniera 
più delicata possibile per evitare inutili danni alla superficie articolare (Martini 2006, 




Artrocentesi articolazione scapolo omerale (spalla). 
L’artrocentesi dell’articolazione scapolomerale viene eseguita con accesso cranio 
laterale, il soggetto va posizionato in decubito laterale, sul lato contro laterale alla 
spalla in oggetto, e con l’articolazione flessa di 160° (fig.2.4.1a). I punti di repere 




metà tra queste due strutture (cranio distale all’acromion e caudo prossimale al 
tubercolo omerale), una volta identificata la sede esatta si inserisce l’ago in direzione 
medio caudale. E’ possibile anche l’accesso laterale, un cm dietro e un cm sotto 
l’acromion  (Martini 2006,  D.L. Piermattei 1999). 
 
 
Fig. 2.4.1a Artrocentesi della spalla. 
 
 
Artrocentesi articolazione omero radioulnare (gomito). 
Esistono molte possibilità di approccio all’articolazione del gomito, ma quella più 
agevole e meno traumatica è quella caudo laterale (fig. 2.4.1b). Anche in questo caso 
l’animale è posizionato in decubito laterale sul lato contro laterale a quello oggetto 
dell’esame, con l’articolazione in posizione neutra. I punti di repere sono 
rappresentati dall’olecrano e dall’epicondilo laterale dell’omero; la sede corretta è 
caudale all’epicondilo laterale dell’omero e craniale all’ olecrano. L’ago va inserito 
attraverso in muscolo anconeo in direzione cranio mediale verso il forame sovra 





Fig.2.4.1b Artrocentesi dell’articolazione del gomito 
 
Artrocentesi dell’articolazione radiocarpica (carpo). 
Il carpo è una articolazione formata da diversi piani articolari, si distinguono: 
articolazione radiocarpica, intercarpica e carpometacarpica. Sebbene tutte le tre 
articolazioni possano essere oggetto di artrocentesi la radiocarpica è quella più 
comunemente indagata in clinica sia perché è più frequentemente oggetto si 
patologie, sia perché più facilmente accessibile.  
L’accesso è dorsale con carpo flesso, il decubito può essere sia sternale che laterale; i 
punti di repere sono le strutture ossee sottostanti che, essendo ben palpabili, 
permettono l’identificazione dei diversi piani articolari, il tendine estensore laterale 
delle dita ed il tendine estensore comune delle dita. È possibile eseguire l’artrocentesi 
sia nello spazio tra i due tendini, sia medialmente al tendine estensore comune delle 
dita; bisogna però considerare che in quest’ultimo caso va mantenuta una certa 
distanza dal tendine stesso in quanto medialmente ad esso decorrono le strutture 
vascolo nervose che comprende la vena cefalica, l’arteria antebrachiale e il nervo 






Fig. 2.4.1c Artrocentesi del carpo 
                                       
Artrocentesi dell’articolazione metacarpo falangea. 
L’animale viene posto in decubito laterale, l’articolazione viene flessa di 90° e l’ago 
inserito dalla faccia dorsale evitando il sesamoide dorsale. (Non è molto semplice da 
effettuarsi, soprattutto in soggetti di piccola taglia)  (Martini 2006).           
 
Artrocentesi dell’articolazione interfalangea. 
Si usa la stessa tecnica descritta per l’articolazione metacarpofalangea, 
l’articolazione è molto piccola ed il volume di liquido è scarso in condizioni 
fisiologiche, comunque è possibile la raccolta in caso di aumento di volume.  (Non è 
molto semplice da effettuarsi, soprattutto in soggetti di piccola taglia) (Martini 2006).            
 
 
Artrocentesi dell’articolazione coxofemorale (anca). 
Gli accessi possibili per questa articolazione sono due: laterale e mediale.  
Quello laterale è più sicuro (fig.2.4.1d) perché le grosse strutture vascolare decorrono 
sulla faccia mediale della coscia e si interpongono tra cute ed articolazione. Il 
soggetto è i decubito laterale con il femore leggermente abdotto parallelo alla linea 




dell’artrocentesi è appena prossimalmente ad esso. Per questa articolazione è 
necessario utilizzare aghi spinali, soprattutto nei soggetti di grande mole a causa 
della profondità da raggiungere rispetto al piano cutaneo, si deve comunque stare 








Artrocentesi dell’articolazione femoro tibio rotulea (ginocchio). 
Per l’artrocentesi del ginocchio si esegue un accesso craniale; l’animale è in decubito 
laterale o dorsale con il ginocchio parzialmente flesso. I punti di repere sono la 
rotula, il legamento tibio rotuleo e la cresta tibiale. La sede della centesi è a metà 
strada tra cresta tibiale e rotula e può essere eseguita sia medialmente che 







Fig. 2.4.1e Artrocentesi del ginocchio. 
 
Artrocentesi dell’articolazione tibiotarsica (garretto). 
Il paziente è posto in decubito laterale o dorsale, i punti di repere sono il malleolo 
mediale della tibia, l’epifisi distale della fibula e il tendine estensore comune delle 
dita; la centesi viene eseguita tra malleolo mediale e tendine estensore comune delle 
dita o tra epifisi distale della fibula e tendine estensore comune delle dita (fig. 2.4.1f)  
(D.L. Piermattei 1999, Martini 2006). 
 
 






2.4.2 Caratteristiche fisiche del liquido sinoviale. 
Una volta prelevato il liquido sinoviale sono valutate le caratteristiche 
macroscopiche. 
Volume: la quantità di fluido è molto variabile sia in funzione dell’articolazione sia 
della taglia del’animale; generalmente da un’articolazione sana di un cane di grossa 
taglia si può prelevare da 0,1 a 1ml di liquido. Tuttavia bisogna considerare che 
tramite artrocentesi non si preleva mai la reale quantità di liquido presente. 
Il volume del liquido sinoviale aumenta in corso di patologie infiammatorie, questo 
aumento è dovuto ad alterazioni della permeabilità della membrana sinoviale e a 
volte è visibile anche dall’esterno con una evidente tumefazione della regione 
articolare 
 
Colore: il colore fisiologico del liquido è giallo chiaro, praticamente trasparente. La 
variazione più frequente è la presenza di strie rossastre causate da una 
contaminazione ematica iatrogena, questa va differenziata da una reale emorragia 
articolare (emartro). In corso di patologie si possono avere notevoli cambiamenti 









Torbidità: il fluido sinoviale normale è trasparente in relazione allo scarso numero di 
cellule in esso disperse, in caso di aumento significativo delle cellule presenti il 
liquido mostra una torbidità accentuata. Questo accade soprattutto in caso di 
fenomeni infiammatori, settici e non. La torbidità può essere dovuta anche a flocculi 
di fibrina e detriti cartilaginei che si hanno in corso di fenomeni infiammatori e 
degenerativi. 
 
Viscosità: fisiologicamente il liquido sinoviale presenta elevata viscosità dovuta 
principalmente alla presenza di acido ialuronico. Questo parametro viene valutato 
ponendo una goccia di liquido tra pollice ed indice ed osservando la lunghezza del 
filamento che si produce allontanando le due dita lentamente. Nel liquido normale la 
lunghezza deve raggiungere i 2cm.  
L’elevata viscosità può essere apprezzata anche microscopicamente in quanto a 
causa di questa le cellule tendono a disporsi sul vetrino in file regolari dette “a fila 
indiana” o con “effetto via col vento”. 
 
 
Fig.2.4.2b: liquido sinoviale in cui le cellule sono disposte in fila indiana ad effetto “via col vento” 
(W.B. Parry 2001) 
 
La diminuzione della viscosità è un riscontro patologico che si verifica in presenza di 
ialuronidasi, enzima in grado di degradare l’acido ialuronico. Tale enzima è rilasciato 




corso di patologie infiammatorie, settiche e non. Si può avere diminuzione della 
viscosita’, anche se non di grave entità, anche in corso di patologia degenerativa  
(Boon 1997, Wikins 2001, Martini 2006).  
2.4.3 Valutazione chimica del liquido sinoviale. 
Le valutazioni chimiche che vengono eseguite routinariamente nel liquido sinoviale 
sono la misurazione delle proteine totali e la valutazione dell’acido ialuronico tramite 
il mucin clot test. 
Le proteine totali vengono misurate tramite l’uso di un refrattometro; queste sono 
presenti in scarsa quantità in un liquido sinoviale normale, i valori vanno da 2 a 4 
gr/dl. In corso di patologie infiammatorie la permeabilità della membrana sinoviale 
aumenta e quindi abbiamo un significativo incremento di queste, tuttavia aumento di 
questi valori si ha anche in corso di malattie degenerative come l’artrosi (Bojrab, 
2001) 
Il mucin clot test serve a valutare la qualità e la quantità di acido ialuronico. La 
mucina sinoviale è una glicoproteina acida che rappresenta la porzione 
polisaccaridica acida dell’acido ialuronico e viene coagulata dai comuni enzimi che 
precipitano le proteine. Per eseguire questo test il liquido viene aggiunto in rapporto 
1:4 ad una soluzione di acido acetico glaciale al 2,5% e mantenuto a temperatura 
ambiente per 20-30min; passato questo tempo si osserva la formazione del coagulo: 
in un liquido normale la mucina precipita formando un coagulo solido, compatto e 
ben visibile all’interno della provetta, in corso di patologie infiammatorie esso non 
sarà presente oppure poco compatto, mentre nelle patologie degenerative sarà 
normale o solo lievemente alterato (GIBSON N.R. 1999). 
All’interno del liquido sinoviale sono presenti altri metaboliti, in particolare urea, 
acido urico, azoto e glucosio, che normalmente si ritrovano nella cavità articolare in 
concentrazione identica a quella plasmatica. Tra questi è di particolare interesse il 
glucosio perché può essere usato come substrato dai batteri e dai neutrofili. Una 
diminuzione del rapporto glucosio ematico/glucosio sinoviale può essere indicativa 
di un fenomeno infettivo o infiammatorio. Tuttavia questo parametro, essendo 
aspecifico, deve sempre essere associato ad una coltura batterica qualora risulti 




2.4.5 Esame citologico. 
Le cellule presenti nel liquido sinoviale vengono valutate sia dal punto di vista 
qualitativo che quantitativo. 
L’esame citologico è uno dei test che dà più informazioni sullo stato 
dell’articolazione. Per questo qualora la quantità di liquido prelevato sia scarsa è 
necessario in primis allestire un preparato citologico e poi effettuare gli altri test.  
Un liquido sinoviale normale non presenta eritrociti anche se questi possono essere 
presenti a causa di una contaminazione iatrogena durante il prelievo; questa si 
visualizza come presenza di strie di sangue nel campione  (Manuali 2007). La 
presenza di eritrociti può altrimenti essere associata ad emorragie acute (presenza di 
sangue uniformemente diffuso con evidenza di piastrine ed talvolta di eritrofagociti) 
o croniche (liquido xantocromico di colore ambrato o giallo scuro)  (Manuali 2007). 
Questo fenomeno si riscontra non solo in corso di patologie settiche o erosive ma 
anche in caso di malattia cronica degenerativa nella quale si riscontrano continue 
microemorragie.  (Boon 1997, Martini 2006, Wikins 2001)  
La conta cellulare delle cellule nucleate del liquido articolare può essere eseguita in 
camera conta globuli oppure con conta globuli elettronico previo trattamento con 
l’enzima ialuronidasi per eliminare la viscosità del liquido. Fisiologicamente sono 
molto scarse, meno di 3000 cell/µl, ma spesso si contano meno di 500 cell/µl. 
L’esame microscopico del fluido sinoviale permette la valutazione del tipo di cellule 
presenti nel campione. Normalmente osservando un vetrino ad ingrandimento 400X 
si contano fino a 3 cellule per campo, e già questa osservazione, seppur grossolana, 
ci permette di stimare se la cellularità è aumentata o no. In corso di patologie 
articolari la cellularità può essere lievemente o molto aumentata, generalmente un 
aumento significativo si riscontra in corso di patologie infiammatorie, per aumento 
dei neutrofili, anche se un aumento si può verificare anche in corso di malattie 
degenerative croniche che assumano caratteri infiammatori o per aumento delle 
cellule di desquamazione o fagocitarie (Bojrab, 2001). 
Le cellule normalmente presenti in un vetrino ottenuto da un liquido sinoviale sono: 
Neutrofili: costituiscono al massimo il 10% delle cellule totali e di questi, oltre che il 




degenerativi e tossici, nonché eventuali inclusi citoplasmatici). Il numero dei 
neutrofili aumenta molto in corso di patologie infiammatorie. L’elevato grado di 
vacuolizzazione citoplasmatica è un possibile indice di un processo settico e si può 
riscontrare anche nelle cellule monocitiche.  
L’attività fagocitaria è indice di necrosi tissutale ed è presente sia in corso di 
patologie immunomediate che degenerative. I fenomeni di segmentazione nucleare 
sono correlati all’età cellulare, la cariolisi si riscontra per lo più in fenomeni settici, 
mentre la picnosi in corso di malattie immunomediate (GIBSON N.R. 1999). 
Alcuni tipi particolari di neutrofili possono essere riscontrati nel liquido sinoviale: le 
cellule LE sono grandi neutrofili rotondi che hanno fagocitato materiale nucleare su 
cui hanno agito anticorpi anti nucleo e si riscontrano prevalentemente in corso di 
LES. Le Tart cells sono neutrofili che hanno fagocitato materiale nucleare non 
attivato da anticorpi antinucleo; citologicamente queste cellule appaiono ripiene di 
granuli color porpora  (W.B. Parry 2001) (Boon 1997).  
Linfociti: mediamente si trovano in valori intorno al 40%, anche se c’è molta 
variabilità e in letteratura vengono riportati come estremi 20 e 60%. Sono cellule 
abbastanza piccole con nucleo grande che occupa quasi tutta la cellula, il citoplasma 
è molto ridotto. Un aumento del numero di linfociti si osserva in corso di patologie 
infiammatorie e degenerative. 
Sinoviociti: sono normalmente il 20-30% delle cellule distribuiti singolarmente nel 
preparato come sintomo del normale sfaldamento della membrana sinoviale in 
seguito al turnover fisiologico. Presentano nucleo reniforme.. In corso di patologie 
articolari degenerative o autoimmunitarie erosive queste cellule aumentano e tendono 
a presentarsi in cluster di sei, dieci e più elementi invece della normale distribuzione. 
Clasmatociti: sono cellule mononucleate basofile, rotondeggianti, fisiologicamente il 
5-10% del totale. Derivano dai macrofagi tissutali, dai monociti circolanti e da 
alcune cellule della membrana sinoviale. Queste cellule, in caso di degenerazione 
articolare, aumentano di numero e si attivano, appaiono cioè con la superficie ricca di 




Le grandi cellule multinucleate possono derivare dall’unione di cellule macrofagiche 
a formare sincizi, altrimenti sono da interpretare come osteoclasti e da mettere in 










Capitolo 3: LA LEISHMANIOSI CANINA. 
 
La leishmaniosi è una malattia parassitaria a carattere zoonosico ad andamento 
generalmente cronico causata da protozoi appartenenti al genere Leishmania 
caratterizzati dalla presenza di un evidente organello mitocondriale: il kinetoplasto.. 
La specie che colpisce il cane nel bacino del mediterraneo è Leishmania infantum 
(Kinetoplastida: Trypanosomatidae); l’infezione viene trasmessa dalla puntura di un 
piccolo insetto ematofago del genere Phlebotomus nel Vecchio mondo e del genere 
Lutzomyia nel Nuovo mondo  (G.M. Urquhart 1996).  
Il flebotomo si infetta durante il pasto di sangue, il parassita raggiunto l’intestino 
dell’ospite si trasforma in promastigote, caratterizzato dalla presenza di un lungo 
flagello che fuoriesce dall’estremità anteriore del protozoo, in seguito si moltiplica 
per scissione binaria e migra grazie a stimoli chemiotattici provenienti dagli zuccheri 
situati nell’apparato buccale dell’insetto, nell’esofago e nella faringe, dove ha luogo 
la trasformazione dei promastigoti metaciclici, altamente mobili, che migrano verso 
la proboscide a livello della faringe del vettore  (G.M. Urquhart 1996, J. Alvar 2004).  
L’infezione viene trasmessa con la puntura dell’insetto che inocula il parassita in 
sede intradermica. Nell’ospite vertebrato i promastigoti  entrano attivamente nei 
macrofagi e si trasformano in amastigoti (di forma rotondeggiante ed aflagellati) essi 
si dividono per scissione binaria nel vacuolo parassitoforo fino a divenire in numero 
tale da portare a rottura il macrofago (Castagnaro M. 2007). Gli amastigoti liberati 
vengono fagocitati da altri macrofagi; l’infezione dei flebotomi è resa possibile dalla 
presenza a livello del derma di numerose cellule infette che possono essere assunte 
dal vettore. Altra possibile via di trasmissione è attraverso il sangue di soggetti infetti 








Fig. 3: Schema riassuntivo del ciclo biologico di Leishmania. (1) In seguito alla puntura del 
flebotomo, i promastigoti vengono inglobati dai macrofagi dell’ospite. (2) Trasformazione dei 
promastigoti in amastigoti (1-4 ore) e divisione per scissione binaria. (3) “Scoppio” dei macrofagi che 
liberano gli amastigoti. (3.1) Diffusione degli amastigoti alle cellule del sistema reticolo-istiocitario ed 
agli organi interni. (4-5) Dopo l’ingestione degli amastigoti da parte del flebotomo, i parassiti si 
trasformano in promastigoti che si moltiplicano per divisione binaria (6) e si “agganciano” all’epitelio 
dell’intestino dell’insetto, per poi migrare a livello orale e faringeo pronti per la trasmissione (7). AM, 
amastigote; B, corpo basale del flagello; DI, stadio di divisione; F, flagello libero; FV, vacuolo 
parassitoforo; IN, cellula intestinale; K, cinetoplasto; MA, macrofagi; N, nucelo; NH, nucleo della 
cellula ospite (Mehlhorn, 2008). 
 
La capacita degli amastigoti di sopravvivere all’interno dei macrofagi e di propagarsi 
all’interno dell’organismo è legata sia a fattori intrinseci al parassita, sia al tipo di 
risposta immunitaria elaborata dall’ospite.  
I neutrofili infetti producono una citochina che attrae i macrofagi i quali a loro volta 
li fagocitano e quindi Leishmania, internalizzata tramite questa via indiretta, riesce a 
sopravvivere ed a moltiplicarsi nei macrofagi; quindi il parassita utilizza i neutrofili 
come una sorta di “cavallo di Troia” per penetrare nelle cellule ospiti finali in modo 
silente e senza essere riconosciuto. I macrofagi, se stimolati dai linfociti T helper, 
sono in grado di produrre numerosi enzimi litici ed altri fattori tossici per il parassita; 
il tipo di risposta immunitaria e il profilo di interleuchine prodotte determina la 




12 e interferone γ determinano la morte del parassita; al contrario la produzione di 
interleuchina 4 e interleuchina 10 e la stimolazione dei linfociti B porta alla 
produzione di immunoglobuline e all’instaurarsi dell’infezione  (Pinelli, 1994). Non 
sono noti i meccanismi che determinano il tipo di risposta immunitaria in seguito 
all’infezione, sembra però coinvolta la modalità di presentazione dell’antigene ai 
linfociti T. La risposta immunitaria umorale in corso di leishmaniosi è imponente, 
ma non è protettiva; gli anticorpi prodotti sono utili soltanto nella diagnosi 
sierologica  (G.M. Urquhart 1996).  
 
3.1 Segni clinici. 
Negli animali sensibili alla malattia, i macrofagi infetti si ritrovano in tutto 
l’organismo escluso il sistema nervoso centrale; il lento ma continuo contatto 
dell’antigene con le cellule immunocompetenti è alla base dell’evoluzione 
patogenetica della malattia che è caratterizzata da: 
 Iperglobulinemia dovuta alla stimolazione dei linfociti B che causa 
l’incremento delle proteine totali (beta e gamma globuline) e l’inversione del 
rapporto albumine globuline 
 Produzione di autoanticorpi per reazione crociata fra antigeni parassitari e 
“self” che sono causa di anemia e trombocitopenia 
  Produzione e deposito di immunocomplessi responsabili di vasculiti, 
glomerulonefriti e poliartriti. 
La sintomatologia della leishmaniosi canina è estremamente variabile (vedi tab.1)  
(G.M. Urquhart 1996). Generalmente l’animale colpito presenta una combinazione di 
più segni clinici, si può tuttavia osservare anche un’unica sintomatologia o 
addirittura nessuna. I cani spesso presentano un mantello opaco e cattive condizioni 
generali, i soggetti dimagriscono nonostante l’aumento dell’appetito; alcuni animali 
sono anoressici a causa dell’insufficienza renale, nei cani dal lavoro invece si nota 
una riduzione della tolleranza allo sforzo. La linfadenopatia è frequente, ma in molti 
casi cronici i linfonodi possono apparire normali o addirittura diminuiti di volume. I 
segni cutanei sono tra i più frequenti; vengono descritte: dermatite secca esfoliativa, 




generalmente sono lesioni croniche, simmetriche e non pruriginose. Il sintomo 
cutaneo più frequente e la dermatite esfoliativa: si localizza inizialmente a livello 
perioculare, sul padiglione auricolare e sul dorso del naso per poi estendersi al resto 
del corpo, è caratterizzato da squame biancastre di aspetto amiantaceo. L’epistassi è 
abbastanza frequente, unilaterale ed intermittente, sembra dovuta a lesioni ulcerative 
della mucosa nasale, all’iperglobulinemia e alla trombocitopenia. Le lesioni oculari 
sono variabili, la più frequente è la congiuntivite, spesso refrattaria alla terapia, altre 
sono cheratite, sclerite e uveite, la cui causa sono gli immunocomplessi  (J. Alvar 
2004,     Castagnaro M. 2007).  
Altra sintomatologia presente riguarda le articolazioni; vengono colpite solo nel 4-
6% dei casi di leishmaniosi canina  (Ciaramella 1997), la sintomatologia clinica è 
varia, va da una lieve tumefazione articolare fino a gravi quadri di artriti erosive. In 
letteratura è riportato solo uno studio riguardante le patologie articolari nella 
leishmaniosi canina  (Agut A. 2003), invece sono presenti numerosi case report 
riguardo forme atipiche di patologia nel cane  (BLAVIER A. 2001) 
La glomerulo nefrite membrano-proliferativa è frequente e può provocare gravi 
insufficienze renali; la causa di queste lesioni è il deposito di immunocomplessi. 
L’insufficienza renale è fra i sintomi clinici più importanti della leishmaniosi ed è la 













Segni e Sintomi Frequenza (%) 
Lesioni cutanee 35 – 100 
Dermatite secca esfoliativa 27 – 91 
Onicogrifosi  13 – 75 
Ulcere  21 – 64 
Alopecia diffusa 14 – 28 
Alopecia periorbitale (occhiali) 18 
Noduli cutanei 4 – 17 
Linfadenopatia generalizzata 65 – 96 
Pallore delle mucose 58 – 94 
Perdita di peso 21 – 70 
Letargia, debolezza 18 – 70 
Anoressia  16 – 70 
Febbre  4 – 70 
Artropatie, problemi di locomozione 3 – 64 
Lesioni oculari 16 – 50 
Poliuria polidipsia  13 – 40 
Epistassi  3 – 37 
Diarrea  3 – 30 
Vomito  3 – 26 
Sintomi respiratori  1 – 6 
Insufficienza renale senza altri sintomi 4 
Tab. 3.1: sintomi e relative frequenze minime e massime riportate in letteratura ( Ciaramella et al. 
1997, Blavier et al. 2001) 
 
3.2 Epidemiologia. 
La maggior parte delle specie di Leishmania infetta primariamente gli animali 
selvatici, principalmente roditori, il cane rappresenta il serbatoio principale di L. 
infantum, mentre l’uomo è considerato un ospite occasionale, almeno nel bacino del 
Mediterraneo. La trasmissione della leishmaniosi canina è strettamente legata alla 
presenza del vettore; il ciclo biologico del flebotomo comprende uno stadio 
embrionale di uovo, quattro stadi larvali ed uno pupale. Le larve sono terricole ed 
esigono una temperatura costante, oscurità, materiale organico e un tasso di umidità 
molto alto. Nelle zone a clima temperato, come il bacino del Mediterraneo, lo 
sviluppo viene fortemente rallentato dalla stagione fredda, mentre nella stagione 




trasmissione di leishmaniosi ha carattere stagionale. Per quanto riguarda la diffusione 
della Leishmaniosi canina in Italia, negli ultimi anni, si è assistito ad una netta 
diffusione anche nelle regioni del nord Italia che fino al 1983 risultavano 
praticamente indenni (Pozio et al. 1985), quindi ad oggi è presente in tutta Italia, 
isole comprese. I tassi di sieroprevalenza appaiono fluttuare nel corso del tempo e ciò 
può essere dovuto ad un’ampia varietà di fattori, compresi gli interventi umani (per 
esempio: soppressione o trattamento dei cani infetti) e le variazioni naturali delle 
popolazioni di flebotomi (Campino, 2002). 
 
 
Fig.3.2 presenza della Leishmania nel vecchio mondo. (Antoniou et al., 2008) 
 
 
In Italia l’infezione da Leishmania è probabilmente sottostimata, sia nel cane che 
nell’uomo, in quanto spesso vengono ignorati i casi asintomatici od oligosintomatici; 
studi sierologici condotti in Europa mostrano che circa il 50% dei cani sieropositivi a 
L. infantum sono asintomatici  (Campino. 2002). Nonostante la diffusione in tutta la 
penisola, indubbiamente la leishmaniosi canina resta maggiormente diffusa nell’Italia 
Centrale e Meridionale, con prevalenze locali che raggiungono anche il 48,4%, anche 




(Paradies et al., 2006). Non si conosce l’esistenza di razze di cani più predisposte di 
altre all’infezione da leishmania, sembra che nei Pastori Tedeschi, Boxer e 
Dobermann la prevalenza sia più alta; questo però è stato messo in relazione 
all’attitudine dei soggetti, che sono utilizzati spesso come cani da guardia, e alla loro 
permanenza all’esterno per lunghi periodi e quindi ai maggiori tempi di contatto con 
il vettore della malattia (Abranches et al., 1991; Campino et al., 1995).  
 
3.3 Diagnosi. 
La diagnosi della Leishmaniosi canina può esser molto difficile data la varietà dei 
sintomi riscontrabili, la genericità degli stessi e la mancanza di un quadro 
patognomonico. Fra le alterazioni più significative ma anche più aspecifiche c’è il 
protidogramma con l’inversione del rapporto albumine/globuline, l’aumento dei 
valori delle proteine totali dovuto all’ ipergammaglobulinemia e all’ipoalbuminemia; 
inoltre si possono presentare anemia scarsamente rigenerativa, trombocitopenia, 
proteinuria, aumento degli enzimi epatici, iperazotemia e ipercreatininemia, 
leucopenia o leucocitosi. Quindi la leishmaniosi canina può essere sospettata in 
presenza di rilievi anamnestici (es: dimagramento), fisici (es. dermatopatie 
forforacee, linfoadenomegalia) e di laboratorio (ipergammaglobulinemia, 
ipoalbuminemia e proteinuria). Indispensabili per il corretto inquadramento di questi 
pazienti un profilo ematobiochimo completo con esame urine sia a fini diagnostici 
che prognostici. 
Esistono tre categorie di test diagnostici specifici utilizzati comunemente nella 
pratica clinica per la diagnosi di Leishmaniosi: metodi parassitologici, volti alla 
ricerca diretta del parassita nei tessuti, metodi sierologici, volti alla ricerca di 
anticorpi conto il parassita, metodi molecolari  (G.M. Urquhart 1996, J. Alvar 2004).  
I metodi parassitologici si servono della microscopia per evidenziare il parassita in 
strisci ottenuti da puntati midollari o linfonodali, nonché su preparati cutanei o di 
liquido sinoviale; sono tecniche semplici, poco invasive ed economiche, però 
richiedono un minimo di esperienza dell’operatore per identificare gli amastigoti 
all’interno dei macrofagi; il limite di questa tecnica è la bassa sensibilità  (G.M. 




Per quanto spesso i patterns istologici soprattutto cutanei non sono significativi (a 
meno che si identifichi il parassita all’interno della lesione) perchè sovrapponibili a 
quelli di altre patologie, è possibile usare tecniche come la  PCR per identificare il 
parassita anche se la sua presenza è scarsa. 
I metodi sierologici sfruttano la risposta anticorpale, soprattutto la produzione di IgG, 
dell’organismo all’infezione per dimostrare la presenza del parassita. Esistono 
diverse metodiche: fissazione del complemento, agglutinazione con latex, 
agglutinazione diretta (DAT), immunofluorescenza indiretta (IFAT), test ELISA e 
Western Blot; le differenze principali risiedono nel fatto che alcune (DAT, IFAT) 
utilizzano come antigene l’intero protozoo, e sono generalmente più attendibili, 
mentre altre utilizzano antigeni liquidi (fissazione del complemento), inoltre altre 
differenze si trovano nel metodo impiegato per rivelare la presenza di anticorpi. Lo 
standard è l’IFAT, molto utilizzati sono anche l’ELISA, DAT ed il Western Blot. La 
sensibilità e la specificità di queste tecniche variano dall’80 al 100%. Per 
l’interpretazione dei risultati di questi test si devono tenere presenti alcune 
considerazioni:  
 Presenza di anticorpi e di parassita non sono la stessa cosa, nelle aree 
endemiche infatti molti cani presentano anticorpi contro la Leishmania ma 
non sono malati. 
 Le prove sierologiche non hanno sensibilità del 100% perché, ad esempio, 
nelle prime fasi dell’infezione alcuni cani sono sieronegativi e solo in seguito 
(da 1 a 22 mesi) si ha siero conversione  (Castagnaro M. 2007). 
I metodi di biologia molecolare si basano sull’amplificazione e identificazione del 
DNA del parassita; la PCR ( Polymerase Chain Reaction ) è utile soprattutto per 
identificare la specie di Leishmania in causa, la sensibilità e specificità di queste 
tecniche sono molto alte  (J. Alvar 2004), però è necessario un laboratorio 
specializzato e sono i metodi di diagnosi più costosi. La PCR è una metodica di 
indagine molecolare volta alla ricerca del genoma del parassita nel campione: 
conoscendo la sequenza nucleotidica di un frammento di genoma parassitario 
(meglio se multi copia cioè presente molte volte in un singolo parassita), si può 




successivamente estendendo i primers appaiati tramite una DNA-polimerasi; infine 
va evidenziato tramite elettroforesi. 
 
3.4 Terapia. 
Non esiste un protocollo terapeutico che sia sicuro, efficace, economico, di facile 
applicazione e che sia attuabile i tutti i soggetti infetti, tuttavia è possibile controllare 
la sintomatologia per periodi anche prolungati e in alcuni casi ottenere anche la 
guarigione clinica. Recentemente il Gruppo di Studio per la Leishmaniosi Canina ha 
cercato di stabilire delle linee guida riguardanti la diagnosi, la gestione dei pazienti e 
la terapia di questi  (Castagnaro M. 2007); per far questo ha classificato i pazienti in 
Esposti, Infetti, Malati, Malati con quadro grave, refrattari o recidivi. Bisogna 
distinguere i farmaci specifici per la leishmaniosi e l’eventuale terapia di supporto di 
cui il paziente può avere bisogno. Il farmaco storicamente più usato e più efficace è 
l’antimoniato pentavalente di N-metilglucamina (Glucantim®). Il meccanismo di 
azione consiste nell’inibizione della glicolisi e nell’ossidazione degli acidi grassi di 
Leishmania, la sua efficacia però va messa in contrapposizione alla lunga durata 
della terapia, al costo elevato e agli effetti collaterali in alcuni casi gravi che ne 
sconsigliano l’uso in soggetti con insufficienza renale, in quanto tale è la sua via di 
eliminazione. Il Glucantim® viene somministrato con posologie diverse in funzioni 
di variabili cliniche e clinico-patologiche del soggetto, per via sottocutanea in quanto 
questa via permette la maggior persistenza in circolo del farmaco  (Tassi P. 1994). 
Altro problema tutt’altro che irrilevante nella terapia con antimoniali è la possibile 
farmaco resistenza che è stata più volte documentata  (Mancianti F. 2000). 
L’allopurinolo viene spesso associato agli antimoniali, sembra essere utile per 
prevenire le recidive ma va somministrato per periodi molto lunghi, anche tutta la 
vita; la sua azione anti leishmania si esplica incorporandosi all’RNA del parassita 
interferendo con la normale sintesi proteica  (J. Alvar 2004), recentemente è stato 
dimostrato che nei soggetti trattati con l’allopurinolo come sola terapia questo 
farmaco è stato in grado di prevenire la proteinuria o di farla diminuire nei soggetti 
che la presentavano  (Castagnaro M. 2007). L’anfotericina B viene usata nella 
Leishmaniosi umana. Negli ultimi anni si sono provate altre terapie soprattutto per 
trovare un protocollo terapeutico adatto ai soggetti con grave sintomatologia renale: 




leishmanicida, sembra in grado di stimolare il killing macrofagico, forse attraverso il 
rilascio di citochine da linfociti venuti a contatto con il farmaco. L’uso di questo 
chemioterapico può essere giustificato nei soggetti con infezioni cutanee secondarie. 
La marbofloxacina ed associazioni di questa con l’allopurinolo in soggetti con 
insufficienza renale sembrano aver dato buoni risultati (Stefani 2005). L’efficacia di 
questi farmaci non è paragonabile a quella degli antimoniali pentavalenti che devono 
comunque essere i farmaci di prima scelta ove è possibile utilizzarli. Nuove 
prospettive si aprono invece con la miltefosina (Milteforan®). Il Milteforan® viene 
somministrato per via orale ed è completamente assorbito, l’emivita plasmatica è 
molto lunga e molti studi hanno dimostrato l’azione citotossica della miltefosina nei 
confronti dei promastigoti e degli amastigoti di Leishmania e una stimolazione dei 
linfociti T e dei macrofagi . Il meccanismo di azione non è ancora completamente 
chiarito. Da non sottovalutare la possibilità di usare nella terapia i corticosteroidi, 
con effetto immunomodulante (inibiscono la produzione di IL-1 dai monociti attivati 
ed ostacolano la produzione di IL-2 dai linfociti T-helper) per diminuire la quantità 
di immunocomplessi circolanti, tuttavia il loro utilizzo rimane controverso poiché 
sembra che i dosaggi immunosoppressivi per periodi lunghi possono causare 
alterazioni renali, mentre a dosaggi più bassi e per periodi più brevi non inducono 
proteinuria. Nel cane l’immunità cellulo mediata è di importanza fondamentale ed i 
glicocorticoidi sembrano inibirla.  
Per comprendere al meglio il problema della terapia è doveroso aprire una parentesi 
sulla patogenesi degli immunocomplessi, a cui peraltro si può ricondurre parte della 
patogenesi del danno articolare. L’evoluzione della malattia o il suo controllo 
dipendono dal tipo di risposta evocata al momento del riconoscimento da parte dei 
macrofagi: se vengono attivati i linfociti Th1 si ha una produzione di interferone γ, 
IL-2, TNF α, IL-12 e quindi una risposta di tipo cellulo mediata e quindi protettiva 
ed efficace; se invece sono attivati i linfociti Th2 vengono prodotte IL-4, IL-5, IL-6, 
IL-10 ed il BSF-1 (fattore di stimolazione dei linfociti B) che terminano nella 
produzione di anticorpi che non sono protettivi, e quindi si instaura la malattia. Le 
interleuchine prodotte dai Th2 non proteggono dalla malattia in quanto richiamano 
nel sito di infezione macrofagi immaturi con scarsa capacità antiparassitaria, 
favorendo in questo modo il diffondersi del parassita proprio all’interno dei 




continuamente il sistema immunitario dell’ospite portandolo ad uno squilibrio con 
iperproduzione umorale ed anomalie nella risposta cellulo mediata, questo si traduce 
in uno stato di immunodepressione e grande produzione di immunocomplessi 
circolanti. L’attivazione dei Th2 comporta due conseguenze: scarsa capacità di 
attivare il killing macrofagico e grande produzione di anticorpi diretti anche contro 
strutture proprie dell’organismo (fenomeni autoimmunitari) che sono alla base di 
molti degli eventi che si realizzano nei soggetti sintomatici. Li; infatti le lesioni 
organiche che più frequentemente si riscontrano in questi cani sono glomerulo 
nefriti, vasculiti, uveiti ed anche poliartriti, tutte lesioni causate dagli 
immunocomplessi.  
Alcuni studi sul modello murino sembrano attribuire importanza alla saliva del 
flebotomo, che al momento della puntura sembra far aumentare la produzione di IL-4 
ed IL-10, stimolando la risposta umorale  (N. B. Norsworthy 2004).   
Nei casi a grande componente autoimmunitaria, è possibile utilizzare il Domperidone 
come immunomodulante. Questo farmaco, la cui azione si estrinseca con il rilascio di 
serotonina che fa aumentare il tasso di prolattina, sembra agire promuovendo la 
risposta cellulomediata che è efficace nei confronti del parassita  (Gomez-Ochoa P. 
2007). 
 
3.5 Vaccinazione e controllo. 
La profilassi è molto importante però presenta molte difficoltà causate dalle abitudini 
del vettore. Si basa essenzialmente sul controllo del vettore tramite interventi 
periodici con insetticidi, e sull’evitare il contatto tra il cane e il vettore; esso è attivo 
prevalentemente al tramonto e nelle prime ore del mattino, quindi particolarmente 
utile è permettere al cane di dormire in un ambiente chiuso durante la notte, inoltre 
efficace è anche la protezione dei cani dalla puntura dell’insetto tramite 
l’applicazione di collari repellenti oppure antiparassitari spot-on che hanno 
dimostrato un’efficacia del 70-75 %.  
Molte ricerche sono in corso per trovare un metodo valido di vaccinazione; in Brasile 
hanno sperimentato un protocollo vaccinale che da studi preliminari sembra 




(Nogueira et al, 2005); inoltre nel 2006 è iniziata la sperimentazione di un vaccino in 
italia (Duramune® Leishmania, Fort Dodge) nelle provincie di Napoli e limitrofe 
allo scopo di valutare l’efficacia di questo prodotto che è ottenuto da estratti di L. 
infantum senza nessuna saponina 
(http://www.evsrl.it/vet.journal/approfondimento.php?codnotizia=1799) ad oggi però 




Capitolo 4: PATOLOGIE ARTICOLARI DEL CANE. 
 
Le patologie articolari del cane possono essere divise in 3 gruppi in base all’esame 
citologico del liquido sinoviale e all’agente eziologico (Beale B.S., 2001):  
 
 Non infiammatorie 
 Artropatie degenerative 
 Malattia articolare degenerativa 
 Artropatie traumatiche 
 Artropatie da alterato sviluppo 
 Artropatie dismetaboliche 
 
 Infiammatorie 
 Artriti infettive 
 Batteriche  
 Protozoarie  
 Virali  
 Micoplasmiche  
 Micotiche  
 Da Rickettsiae 
 Artriti non infettive 
 Immunomediate  
 Erosive  
 Artrite reumatoide 
 Poliartrite erosiva del greyhound 
 Non erosive 
 Lupus eritematoso sistemico 
 Artrite non erosiva associata alla malattia cronica 
 Artrite enteropatica 
 Artrite associata alla malattia neoplastica 




 Poliartrite idiopatica 
 Sindrome poliartrite polimiosite 
 Sinovite villo nodulare 
 Sinovite linfo plasmocitaria 
 Poliarterite nodosa 




4.1 Artropatie non infiammatorie. 
Le artropatie non infiammatorie sono tulle quelle patologie a carico 
dell’articolazione all’interno della quale non si riscontrano fenomeni infiammatori 
primari, ma prevalentemente fenomeni degenerativi o distrofici/displastici a carico 
della cartilagine e dell’osso sub condrale (Beale B.S. 2001, Martini 2006). 
 
4.1.1 Artropatie degenerative. 
4.1.1.1 Malattia articolare degenerativa. 
La malattia articolare degenerativa è una patologia articolare non infiammatoria 
classificata in due forme: la DJD primaria da logorio con insorgenza insidiosa e 
legata all’eccessivo uso articolare e all’invecchiamento e non associata ad una causa 
predisponente (Beale B.S. 2001), la DJD secondaria, più comune, è determinata da 
una condizione causale iniziale quale instabilità articolare, trauma, osteocondrosi 
dissecante, incongruità articolare e qualunque altra condizione che colpisca 
l’omeostasi articolare (Beale B.S., 2001) (Borghetti, 2006).  
In entrambi i casi la risposta le cause innescano una iniziale sinovite con versamento 
articolare, osteofitosi, fibrillazione cartilaginea e conseguente erosione. Nonostante 
le lesioni a carico del liquido sinoviale e della sinovia siano reversibili, le alterazioni 
a carico della cartilagine diventano molto precocemente irreversibili e tendono ad 




L’infiammazione della membrana sinoviale induce una liberazione nel liquido 
sinoviale di leucociti, enzimi lisosomiali, ialuronidasi, prostaglandine ed altre 
proteasi che fanno diminuire la viscosità del liquido sinoviale determinando 
alterazioni a carico della lubrificazione e del nutrimento cartilagineo (Beale B.S. 
2001). La diminuzione dell’apporto di fattori nutritivi aggrava ancora il quadro 
poichè i condrociti non sono in grado di sostenere l’aumento della produzione di 
proteoglicani e acido ialuronico necessari per contrastare l’incrementato turnover. 
Inoltre a causa di un indebolimento della rete del collagene, causata dal 
danneggiamento dei legami inter ed intrafibrillari del collagene ad opera di proteasi, 
si verifica una aumentata idratazione dei proteoglicani che vanno ad occupare uno 
spazio molecolare maggiore; se tale situazione perdura troppo a lungo però si può 
verificare una distensione persistente della rete collagene con possibile 
disorganizzazione della stessa e perdita ulteriore di proteoglicani (Borghetti, 2006). 
Il danno cartilagineo si auto perpetua poiché i cambiamenti strutturali del collagene 
rendono la cartilagine meno elastica e di conseguenza incapace di rispondere alle 
sollecitazioni che provocano la formazione di piccole fessure (fibrillazione), che non 
arrivano in comunicazione con i vasi sanguigni esponendo però gli starti sottostanti e 
mettendoli a contatto con le proteasi soprattutto ialuronidasi presenti nel liquido; 
questo porta a perdita di tessuto cartilagineo ed, in alcuni casi, all’esposizione 
dell’osso sub condrale  (Beale B.S., 2001, Borghetti, 2006).  
L’esposizione dell’osso sub condrale determina intensi fenomeni di rimodellamento 
nelle aree gravate dal carico ed un marcato incremento dell’attività osteoblastica 
nelle aree marginali di inserzione della capsula sinoviale e del periostio; tale attività 
esita nella neoproduzione ossea in sede periarticolare (osteofitosi)   (Borghetti, 2006, 
Beale B.S., 2001). 
Nell’articolazione normale la pressione negativa favorisce la coesione tra la 
membrana sinoviale e la cartilagine (avascolare) garantendone il nutrimento, in corso 
di flogosi, l’aumento del liquido sinoviale, causa una variazione di pressione 
intrarticolare, soprattutto durante il movimento, impedendo la normale perfusione dei 
tessuti che subiscono uno stato ipossico, la successiva riperfusione favorisce una 




cartilagineo sia direttamente che indirettamente attivando la cascata infiammatoria 
(Borghetti, 2006, Sutton, 2009).  
L’esame del liquido sinoviale in corso di DJD rileva una conta cellulare 
moderatamente aumentata (>4000 cell/ml) in cui la maggior parte delle cellule sono 
monociti e linfociti, mentre i polimorfonucleati costituiscono meno del 5%. Le 
proteine sono aumentate mentre il glucosio è normale. Il volume di liquido può 
essere elevato, di colore trasparente o giallo paglierino e la viscosità può essere 
normale o diminuita. Il mucin clot test è di solito normale (Beale B.S., 2001, Parry., 
2001). 
L’esame radiografico evidenzia spesso la presenza di osteofiti periarticolari, 
distensione della capsula articolare per la presenza di versamento oppure 
diminuzione dello spazio articolare per la grave erosione cartilaginea e sclerosi 
dell’osso sub condrale  (Martini 2006, Beale B.S., 2001). 
 
 
4.2 Artriti infiammatorie. 
Le artriti infiammatorie sono le artropatie in cui la componente primaria è quella 
infiammatoria; possono essere settiche (infettive) oppure asettiche (Martini, 2006, 
Beale B.S., 2001). 
 
4.2.1 Artriti infettive. 
4.2.1.1 Artriti batteriche. 
L’artrite settica è una patologia potenzialmente distruttiva per l’articolazione che si 
instaura per localizzazione articolare di batteri provenienti dall’ambiente esterno (più 
frequentemente) oppure per via linfoematogena da focolai in altre sedi (cistiti, 
onfaloflebiti, pielonefriti, prostatiti, peritoniti, endocarditipolmoniti) (Kaderly, 2001, 




Numerose specie di batteri possono localizzarsi in sede articolare: Staphylococcus 
intermedius, Staphylococcus aureus, Streptococcus spp, Escherichia coli, ecc. (D. N. 
CLEMENTS, 2005)  
Fattori predisponenti sono le terapie immunosoppressive, patologie sistemiche che 
deprimono il sistema immunitario,  traumi periarticolari e preesistente osteoartrite  
(Kaderly, 2001) (Martini, 2006).  
Le artriti settiche possono essere sia mono che poliarticolari, i batteri inizialmente si 
localizzano nella membrana sinoviale e poi coinvolgono cartilagine ed osso. È più 
frequente la localizzazione monoarticolare, però in soggetti immunocompromessi e 
nei cuccioli possono verificarsi poliartriti.  
Le articolazioni più colpite, per via linfoematogena, sono ginocchio, anca, carpo e 
tarso probabilmente perché è presente una maggiore superficie articolare (Martini 
2006, Kaderly  2001). 
La localizzazione di batteri in sede articolare causa gonfiore, edema della sinovia ed 
iperemia, inoltre possono causare una reazione suppurativa in grado di distruggere 
velocemente la cartilagine articolare  (Kaderly, 2001). 
Inizialmente si assiste ad una flogosi sinoviale con modificazione della quantità e 
delle  caratteristiche del liquido sinoviale con aumento della cellularità soprattutto a 
carico del leucociti polimorfo nucleati  (Martini, 2006), i capillari diventano poi 
permeabili ai fattori della coagulazione e alla fibrina che funge da richiamo per 
neutrofili e monociti. Gli enzimi lisosomiali secreti dalle cellule infiammatorie hanno 
il compito di debellare i patogeni però allo stesso tempo sono responsabili della 
distruzione della matrice cartilaginea  (Kaderly, 2001). La presenza dei fattori della 
coagulazione nel liquido sinoviale, fa si che si formino depositi di fibrina che sono di 
ostacolo al normale metabolismo articolare; il mancato drenaggio dei cataboliti, di 
per sè flogogeni, innesca un circolo vizioso che perpetua il danno articolare ed 
innesca i meccanismi descritti in precedenza che instaurano la malattia articolare 
degenerativa  (Kaderly, 2001, Martini, 2006). 
La diagnosi è effettuata tramite esame del liquido sinoviale e successiva coltura 
batterica (che in alcuni casi può risultare negativa) (Manuali, 2007, D. N. 




notevolmente, di colore da giallo all’emolitico, molto torbido ed in alcuni casi 
purulento, di viscosità ridotta, cellularità molto elevata con prevalenza di neutrofili 
degenerati, pochi linfociti e cellule sinoviali, proteine aumentate. Test significativo è 
il glucosio del liquido che è diminuito notevolmente perché viene metabolizzato dai 
batteri; si possono evidenziare inoltre numerosi microrganismi.   
La terapia antibiotica sistemica deve essere generalmente di lunga durata (25-100 
gg), preferibilmente individuata con un antibiogramma ed a volte associata a 
procedure chirurgiche quali lavaggi articolari ed artroscopie, inoltre non è necessaria 
(per il raggiungimento di livelli terapeutici di antibiotici) e ritenuta dannosa 
l’instillazione di antibiotici in sede articolare   (D. N. CLEMENTS, 2005).  
La prognosi è legata alla precocità della terapia per impedire le modificazioni 
secondarie della cartilagine articolare, in molti casi comunque non si ottiene un 
completo recupero funzionale (Kaderly, 2001, D. N. CLEMENTS, 2005)..   
 
4.2.1.2 Artriti protozoarie. 
Uno dei protozoi maggiormente implicati nelle artriti del cane è Leishmania spp; per 
quanto riguarda le poliartriti indotte da questo parassita si rimanda al Cap 5  
 
4.2.1.3 Artriti virali. 
Le artriti virali sono più comuni nell’uomo che nel cane. Non è chiaro se la 
poliartrite sia da mettere in relazione ad un danno diretto del virus oppure a una 
reazione di tipo immunomediato (Martini 2006).  
Nel cane non è stata dimostrata una artrite virale, è comunque descritta una 
poliartrite transitoria in seguito a vaccinazione polivalente sia con vaccini vivi che 





4.2.1.4 Artriti da micoplasma. 
I micoplasmi sono batteri la cui caratteristica principale è la mancanza di parete 
cellulare, sono saprofiti in quanto presenti normalmente come commensali sulle 
mucose e congiuntive dei cani e gatti. 
Le patologie articolari da micoplasma sono molto rare nei cani, sono spesso 
secondarie a focolai in altre sedi, queste lesioni si possono trovare in soggetti anziani 
o immuncompromessi (Parry, 2001). La mancanza di parete cellulare rende questi 
microrganismi resistenti al lisozima e ad antibiotici che agiscono su questa quali 
penicilline, cefalosporine, bacitracine. 
Le poliartriti si presentano in forma non erosiva e alla radiografia si evidenzia 
solamente una tumefazione dei tessuti molli  (Martini, 2006).  
Il liquido sinoviale si presenta lievemente torbido a causa della cellularità, si possono 
evidenziare i microrganismi, non sono rilevate ulteriori alterazioni  (Bojrab 2001). 
Sono stati segnalati casi di poliartrite nel greyhound da Mycoplasma spumans 
(Barton M.D., 1985). 
 
 
4.2.1.5 Artriti micotiche. 
Le artriti micotiche sono rare nel cane; la localizzazione articolare avviene in seguito 
ad inalazione di spore fungine che poi diffondono nel torrente circolatorio oppure per 
penetrazione diretta per soluzioni di continuo oppure corpi estranei penetranti  
(Parry., 2001, Kaderly, 2001, Martini, 2006).  
I segni clinici sono simili a quelli di una osteomielite, con edema, dolore articolare e 
tragitti fistolosi. Spesso è associata sintomatologia generale. 
Il liquido sinoviale presenta le alterazioni infiammatorie: aumento di volume, 
torbidità e cellularità, colore giallo e diminuzione della viscosità. Possono essere 





4.2.1.6 Artriti da Rickettsiae. 
Le infezioni da Rickettsia rickettsii o da Ehrlichia spp sono trasmesse con il morso di 
zecca. L’infezione si sviluppa in 8-20 gg con una fase acuta caratterizzata da 
ipertermia, depressione, anoressia ed edema articolare e scrotale. L’agente eziologico 
libera prodotti metabolici che causano necrosi endoteliale ed aumento della 
permeabilità vascolare, a questo consegue un infiltrazione perivascolare di cellule 
mono e polimorfonuclete che possono favorire una reazione di ipersensibilità con 
formazione di immunocomplessi; la loro deposizione può attrarre neutrofili che 
attivandosi rilasciano enzimi causando alterazioni degenerative e necrosi tissutale  
(R. E. Lau, 2001).  
Gli animali affetti da poliartrite presentano generalmente febbre, anemia, 
trombocitopenia. Il liquido sinoviale mostra un alto contenuto proteico e una elevata 
conta cellulare con il 60-70% di polimorfonucleti, nell’1-2% dei quali è possibile 




4.2.2 Artriti infiammatorie non infettive. 
4.2.2.1 Artriti immunomediate erosive. 
Le artriti immunomediate erosive comprendono l’artrite reumatoide e la poliartrite 
erosiva del greyhound. Le manifestazioni radiografiche sono simili; sono 
caratterizzate da riduzione dello spazio articolare, conseguente alla distruzione della 
cartilagine articolare e dell’osso sub condrale, da diminuzione della densità dell’osso 
trabecolare e da osteofitosi periarticolare (Martini, 2006, Goring R.L., 2001).  
 
4.2.2.1.1 Artrite reumatoide 
L’artrite reumatoide è una malattia piuttosto rara nei cani; generalmente colpisce 
razze di piccola taglia o toy di età variabile tra 8 mesi e 9 anni. La patologia è 
gravemente debilitante e presenta caratteristiche cliniche ed anatomo patologiche 




sconosciuta. La diagnosi dipende dalla correlazione tra quadro clinico e radiografico, 
sierologico ed anatomo patologico  (Goring R.L., 2001, Martini, 2006).  
In medicina umana la diagnosi di Artrite Reumatoide è basata su criteri stabiliti 
dall’American Rheumatism Association (ARA), finchè non saranno stabiliti dei 
criteri per la diagnosi nel cane vengono riconosciuti quelli dell’ARA. Poiché alcuni 
criteri non sono utilizzabili nel cane sono state identificate alcune condizioni che 
devono essere escluse prima di fare diagnosi di artrite reumatoide: segni 
dermatologici di Lupus Eritematoso Sistemico, evidenze di artriti infettive ed 
evidenze di osteoartropatia ipertrofica  (Goring R.L., 2001). 
I cani affetti possono presentare negli stadi iniziali zoppia migrante, intermittente con 
tumefazione articolare; la sintomatologia può progredire o meno. Quando la 
patologia cronicizza la zoppia diventa costante ed è accompagnata da dolore intenso. 
Le articolazioni, soprattutto i carpi, possono presentare tumefazione, lassità e 
deformità (Goring R.L., 2001, Martini, 2006). 
La causa scatenante l’artrite reumatoide è tuttora sconosciuta, si ritiene che molti 
stimoli possano attivare la risposta immunitaria. Gli attuali studi si stanno 
focalizzando sulla ricerca sia di antigeni esogeni (virali e batterici) che endogeni 
quali proteine del tessuto connettivo e immunoglobuline alterate  (Martini, 2006).  
Indipendentemente dall’agente scatenante sono coinvolti nella patogenesi della 
malattia i macrofagi, che processano un potenziale antigene, e i linfociti Th CD4+ 
che si attivano senza che vi sia però presenza di linfociti soppressori  (Guo-Min 
Deng, 2006). I macrofagi attivati rilasciano numerose citochine tra cui TNFα, INFγ, 
IL-1 che stimolano la proliferazione vascolare della sinovia e la diapedesi linfocitaria 
che sta alla base della sinovite (Arthur G. Pratt, 2009). Successivamente si ha 
l’attivazione dei linfociti B che si differenziano in cellule secretorie che producono 
autoanticorpi, questo porta alla formazione di immunocomplessi circolanti, che si 
localizzano anche a livello sinoviale, e in situ (Guo-Min Deng, 2006, Arthur G. Pratt, 
2009). 
L’IL-1 ed il TNFα prodotti dai macrofagi stimolano i sinoviociti ed i condrociti a 
produrre collagenasi, metalloproteasi ed altre proteasi che sono responsabili del 




L’iperattivazione dei Th, la presenza degli immunocomplessi e la mancanza di 
meccanismi soppressori fa si che si attivi il complemento con conseguente 
liberazione di ulteriori mediatori infiammatori, fattori della coagulazione e 
chemiotattici, a questo consegue una elevata presenza di granulociti neutrofili in sede 
articolare che attivandosi rilasciano collagenasi, gelatinasi e radicali liberi 
dell’ossigeno perpetuando il “circolo infiammatorio” (Guo-Min Deng, 2006, Martini, 
2006, Ann VanderBorght, 2001). 
Rimane ancora da definire se gli immunocomplessi siano la causa o l’effetto della 
malattia  (Martini, 2006).  
Gli autoanticorpi che reagiscono contro IgG autologhe legate ad un antigene 
sconosciuto prendono il nome di Fattori Reumatoidi (RF);     
Le manifestazioni radiografiche dipendono dallo stadio: inizialmente il quadro può 
interessare solo la capsula articolare con una modesta tumefazione periarticolare; 
negli stadi avanzati si presenta collasso dello spazio articolare, perdita di osso sub 
condrale, osteofitosi periarticolare e lussazione dei capi. Può insorgere anchilosi per 
calcificazione dei tessuti molli periarticolari (Goring R.L. 2001, Martini, 2006). 
L’erosione della cartilagine ha inizio in periferia, vicino all’inserzione della capsula 
articolare; istologicamente l’erosione pare associata al tessuto di granulazione della 
sinovia infiammata; con il progredire della malattia anche le zone centrali della 
cartilagine si erodono a causa dell’instabilità articolare e degli enzimi liberati in 
seguito alla sinovite cronica  (Martini 2006).  
L’analisi del liquido sinoviale mostra un quadro tipico delle artropatie immuno 
mediate, è presente un lieve aumento dei neutrofili, caratteristica invece è la presenza 
di cellule mononucleate contenenti IgG.  
 
4.2.2.1.2 Poliartrite erosiva dei Greyhounds. 
È descritta una poliartrite erosiva dei giovani greyhounds che non corrisponde ai 
criteri diagnostici dell’artrite reumatoide. La patologia insorge tra i 3 ed i 30 mesi, 
con un quadro che può essere subclinico oppure acuto. La sintomatologia può andare 




febbre, abbattimento, anoressia e perdita di peso. Le articolazioni sonodolenti e gli 
animali sono riluttanti al movimento  (Goring R.L., 2001, Martini 2006). 
Le alterazioni radiografiche comprendono il versamento sinoviale, tumefazione 
periarticolare e negli stadi più avanzati collasso dello spazio articolare. L’esame 
anatomo patologico rivela ipotrofia sinoviale ed erosione della cartilagine articolare.  
Le articolazioni più colpite sono la grassella, il gomito, carpo e garretto. 
L’esame istologico rivela ipotrofia sinoviale e necrosi delle regioni più profonde 
della cartilagine con conservazione delle zone superficiali, l’osso sub condrale però 
non presenta alterazioni. 
L’esame del liquido sinoviale mostra un infiltrato neutrofilico che insieme 
all’infiltrato infiammatorio linfocitario suggerisce un meccanismo immunomediato  
(Goring R.L., 2001). 
Ad oggi non è stato isolato nessun agente infettivo dai campioni raccolti dai soggetti 
affetti (Goring R.L., 2001), ma recentemente si è fatta strada l’ipotesi che la malattia 
sia associata all’infezione da Mycoplasma spumans  (Martini, 2006).  
 
4.2.2.2 Artriti immunomediate non erosive. 
Le artriti non erosive comprendono il LES, l’artrite non erosiva associata alla 
malattia cronica, l’Artrite enteropatica, l’Artrite associata alla malattia neoplastica, 
l’Artrite farmaco indotta, la Poliartrite idiopatica, la Sindrome poliartrite polimiosite, 
la Sinovite villo nodulare, la Sinovite linfo plasmocitaria, la Periarterite nodosa e la 
Poliartrite ereditaria degli Akita  (Goring R.L., 2001). Queste patologie sono spesso 
cicliche e responsive alla terapia antibiotica anche se in realtà è probabile una 
guarigione spontanea. Le manifestazioni radiografiche sono caratterizzate da 
tumefazione periarticolare, versamento articolare e occasionale reazione periostale; 
le modificazioni cartilaginee sono spesso assenti  (Goring R.L., 2001, Martini, 2006). 
 
4.2.2.2.1 Lupus Eritematoso Sistemico. 
Questa patologia colpisce praticamente tutti i distretti corporei del cane; le 




varia da 2 mesi e 12 anni; le razze colpite sono quelle di taglia grande  (Goring R.L., 
2001). All’insorgenza della malattia la sintomatologia è aspecifica con letargia, 
anoressia e febbre che durano alcuni giorni e poi regrediscono spontaneamente. La 
patogenesi della malattia è in gran parte sconosciuta; è però basata su una reazione di 
ipersensibilità di tipo III con formazione di immunocomplessi che evoca una 
reazione infiammatoria e l’attivazione del complemento. Il materiale nucleare di 
molte cellule, per cause sconosciute, diventa antigenico e si formano anticorpi anti-
nucleo (ANA) che incontrando l’antigene formano i complessi immuni  (Goring R.L. 
2001).  
La deposizione degli immunocomplessi in sede sinoviale causa l’attivazione del 
complemento e della cascata infiammatoria.  
Alcuni studi hanno focalizzato l’attenzione sull’apoptosi cellulare come evento che 
può indurre la formazione di autoanticorpi; sembra infatti che in corso di LES 
aumenti il tasso dell’apoptosi e tutte queste cellule sono in grado di stimolare il 
sistema immunitario con il risultato della produzione di autoanticorpi  (Marc Bijla, 
2001).  
La sintomatologia articolare è presente nel 60% dei casi; caratterizzata da versamenti 
articolari multipli, fibrosi periarticolare e diminuzione della ROM. Negli stadi 
avanzati se non si effettua un trattamento adeguato insorge instabilità articolare e 
DJD alle quali sembra dovuta l’erosione articolare  (Goring R.L., 2001).  
Va ricordato che per fare diagnosi di LES va riscontrata una positività all’ana-test 
oppure una ricerca positiva delle cellule del LE (fagociti polimorfo nucleati che 
hanno fagocitato materiale nucleare ricoperto di anticorpi) (Martini 2006). 
All’analisi del liquido sinoviale in alcuni cani si possono riscontrare cellule LE 
(granulociti fagocitanti nucleo) la cui presenza è di per se diagnostica  (Parry., 2001). 
Il deposito di immunocomplessi avviene in molti distretti corporei del cane quali la 
sinovia, il rene, il derma ed i muscoli;tutte le lesioni che si riscontrano in corso di 





4.2.2.2.2 Artrite associata a malattia cronica. 
Questa poliartrite si osserva in concomitanza di infezioni del tratto urinario, 
periodontite, endocardite batterica, dirofilariosi, piometra, otite cronica ed infezioni 
micotiche. Non è stata osservata predisposizione di razza o età. 
La patogenesi della malattia è da immunocomplessi: la presenza dell’agente 
eziologico causa la produzione di anticorpi che legandosi formano gli 
immunocomplessi circolanti, questi si possono depositare in molti distretti corporei 
tra cui l’articolazione causando l’arrivo e l’attivazione delle cellule infiammatorie  
(Goring R.L., 2001). 
I segni clinici sono quelli della patologia primaria a cui si associano dolore intenso e 
zoppia in una o più articolazioni; tipicamente all’insorgenza della poliartrite i cani si 
presentano anoressici, depressi e con febbre. Le articolazioni più colpite sono quelle 
distali, soprattutto tarso e garretto. Gli episodi di zoppia hanno andamento variabile 
ma si ripresentano fintanto che non è stata risolta la malattia primaria  (Bojrab 2001). 
La terapia generalmente non è necessaria in quanto è efficace il trattamento della 
patologia primaria. 
 
4.2.2.2.3 Artrite enteropatica. 
L’artrite enteropatica del cane è generalmente associata alla colite ulcerosa, 
all’enterocolite fulminante, alla gastroenterite, alla diarrea e al vomito da cause non 
specifiche e alla sindrome da dilatazione torsione gastrica  (Goring R.L., 2001).  
La sintomatologia clinica, zoppia saltuaria con tumefazione di una o più 
articolazioni, non è distinguibile dalle altre artopatie ad origine immunomediata.  
Le caratteristiche radiografiche e le alterazioni sono uguali a quelle in corso di artrite 
associata alla malattia cronica. Il meccanismo patogenetico si basa sull’aumento di 
permeabilità della mucosa intestinale del tratto colpito che non funziona più come 
barriera antigenica; se questi antigeni raggiungono il circolo sanguigno, a causa di 
una scarsa detossificazione epatica, si legano ad anticorpi formando complessi 




ipersensibilità di tipo III (malattia da immunocomplessi) (J.M. Paredes, 2005, Bojrab 
2001).  
È necessario il trattamento della patologia gastroenterica e un ciclo di 
antinfiammatori per la sintomatologia ortopedica.  
 
4.2.2.2.4 Artrite associata alla malattia neoplastica. 
La poliartrite può associarsi sia a neoplasie latenti che manifeste; generalmente gli 
organi colpiti da neoplasie che possono dare coinvolgimento articolare sono i 
testicoli, i reni, le tonsille e le mammelle (Goring R.L. 2001). Non sono riportate 
predisposizioni di razza, i soggetti interessati sono quelli anziani. Le caratteristiche 
cliniche, radiografiche e terapeutiche sono simili a quelle delle altre poliartriti 
immunomediate  (Goring R.L., 2001). 
 
4.2.2.2.5 Artrite farmaco indotta. 
La poliartrite può essere indotta da una terapia farmacologica. I farmaci più 
frequentemente incriminati sono antibiotici come la lincomicina, l’eritromicina, le 
cefalosporine, le penicilline e i sulfamidici, inoltre possono indurre poliartrite 
l’interferone, gli inibitori delle aromatasi, antagonisti dei leucotrieni e farmaci usati 
nella cura dei tumori  (Adam Mor, 2008).  
I sintomi clinici iniziano dopo 10-20 giorni dall’inizio della terapia farmacologica e 
comprendono poliartrite, febbre e glomerulo nefrite (Goring R.L. 2001). 
La patogenesi dipende dalla capacità del farmaco di agire come antigene o come 
aptene in combinazione con le proteine ospiti, in seguito si ha la produzione di 
anticorpi e la deposizione dei complessi immuni attorno ai vasi e si determina una 
reazione di ipersensibilità di tipo III che si estrinseca con petecchie emorragiche sulla 
cure e poliartrite (Goring R.L., 2001, Martini, 2006). 





4.2.2.2.6 Poliartrite idiopatica. 
L’artrite idiopatica non erosiva è la forma più comune di poliartrite immunomediata 
del cane. La patologia si manifesta più comunemente nei cani di grossa taglia, 
particolarmente Pastore tedesco, Labrador retriever, Setter irlandese; fra i soggetti di 
piccola taglia sono colpiti i barboncini toy, il Lasha apso ed il Chihuahua.  
I segni clinici includo malessere, febbre, linfopenia, anoressia e zoppia dovuta al 
gonfiore di una o più articolazioni e si presentano spesso in forma ciclica. Nelle 
forme più gravi si può osservare atrofia muscolare generalizzata.  
L’analisi del liquido sinoviale rivela un aumento dei leucociti soprattutto dei 
neutrofili la cui morfologia appare normale senza alterazioni tossiche. La sinovia 
presenta ipertrofia ed infiltrato di cellule prevalentemente mononucleate (Goring 
R.L. 2001).  
La diagnosi di poliartrite idiopatica è confermata quando sono negativi i test specifici 
per il fattore reumatoide e per le cellule del Lupus Eritematoso  (Goring R.L., 2001) 
(Martini, 2006).  
La terapia per questa patologia si basa sull’uso di corticosteroidi. 
 
4.2.2.2.7 Sindrome poliartrite-polimiosite. 
La sindrome poliartrite polimiosite è una poliartrite simmetrica immunomediata non 
erosiva segnalata nei cani giovani. Le caratteristiche cliniche consistono in rigidità,  
dolore e tumefazione di una o più articolazioni, atrofia e dolore muscolare, 
contrattura e febbre. L’ematologia può rivelare  neutrofilia ed altri segni aspecifici di 
infiammazione  (Goring R.L., 2001, Martini 2006). 
Le alterazioni articolari sono indistinguibili da quelle delle altre artropatie 
immunomediate non erosive. 
Alla artropatia si accompagna una atrofia muscolare che alla biopsia si presenta a 
volte accompagnata da infiammazione, altre no. La biopsia sinoviale rivela 




La patogenesi immunomediata è suggerita dalla risposta alla terapia con 
corticosteroidi, dall’incapacità di identificare un agente eziologico e dalle 
caratteristiche istologiche. 
 
4.2.2.2.8 Poliarterite nodosa. 
La poliarterite nodosa è una patologia rara nel cane. Si presenta come 
un’infiammazione delle piccole arterie associata ad una reazione granulomatosa. Nei 
cani colpiti si osservano spesso meningiti e pauciartriti.  
Generalmente i cani affetti hanno febbre ciclica ed un grave dolore cervicale che è il 
fattore più debilitante della malattia. Gli episodi sono di breve durata e c’è completa 
remissione per una periodo di alcune settimane.  
La forma più grave si osserva negli Akita in cui è spesso segnalata la poliartrite  
(Goring R.L. 2001). 
 
4.2.2.2.9 Sinovite linfoplasmocitaria. 
La sinovite linfoplasmocitaria colpisce prevalentemente le articolazioni del 
ginocchio di cani di taglia media e piccola. I soggetti colpiti sono spesso presentati 
alla visita clinica con rottura del legamento crociato anteriore, lassità articolare ed 
evidenza di malattia articolare degenerativa. L’emogramma può rivelare leucocitosi, 
ipergammaglobulinemia ed iperfibrinogenemia  (Goring R.L., 2001, Martini, 2006). 
Non è ancora chiarito il meccanismo patogenetico, se è la rottura del legamento 
crociato craniale che causa instabilità articolare e di conseguenza la sinovite oppure 
se essa è la patologia primaria, eventualmente su base autoimmune, che porta alla 
rottura del legamento crociato craniale  (Martini, 2006).   
La sinovia si presenta ispessita, edematosa e di colore giallo rossastro. La biopsia 
rivela zone di infiltrato linfoplasmocitario e di ipertrofia. Il liquido sinoviale può 
essere torbido, non viscoso e giallo. Sono presenti numerose cellule sinoviali (5000-
20000 cell/µl), diversamente dalle altre patologie immunomediate le cellule 
prevalenti sono piccoli mononucleati, mentre i neutrofili sono solo il 10-40% 




4.2.2.2.10 Sinovite villo nodulare. 
La sinovite villo nodulare è una condizione raramente segnalata nel cane; in 
letteratura esistono alcuni cases report (Hanson, 1998, Marti, 1997, T. Somer, 1990) 
di cui uno tratta di 4 casi (S. Akerblom, 2006). Tutti gli autori hanno riscontrato le 
stesse caratteristiche cliniche, zoppia cronica e severa, tumefazione evidente della 
sede colpita ed intenso dolore.  
Non è chiara la patogenesi della patologia ma studi recenti sembrano metterla sempre 
più in correlazione a fenomeni neoplastici piuttosto che infiammatori (Ofluoglu, 
2006).  
Il liquido sinoviale in corso di questa patologia si presenta xantocromico o 
emorragico con predominanza di polimorfonucleati, non sempre la cellularità si 
presenta aumentata (Ofluoglu, 2006), all’artroscopia si può osservare intensa 
proliferazione sinoviale ed erosione cartilaginea (Ofluoglu, 2006).      
 
4.2.2.2.11 Poliartrite ereditaria degli Akita. 
Questa sindrome colpisce cani di questa razza di età inferiore ad 1 anno. 
La sintomatologia è caratterizzata da marcato rialzo febbrile, poliartrite, mialgia, 
linfadenopatia periferica e meningite. È sospettato un fattore ereditario. 
La patogenesi è sconosciuta, ma sono stati identificati i markers delle malattie 
immunomediate.  





Capitolo 5: PATOLOGIE OSTEOARTICOLARI IN CORSO DI 
LEISHMANIOSI. 
 
La patologia articolare associata alla Leishmaniosi è poco studiata sia in Medicina 
Veterinaria sia in Medicina Umana. 
In letteratura sono riportati alcuni casi clinici di soggetti affetti da Leishmaniosi con 
coinvolgimento osteoarticolare. E’stato pubblicato un solo lavoro (Agut et al. 2003) 
che riporta uno studio retrospettivo sui problemi ortopedici dovuti alla Leishmaniosi 
in un numero significativo di soggetti (26 casi), gli altri studi sono case report in cui 
gli autori descrivono uno o due casi clinici (Cucinotta et al. 1991, Spreng 1993, 
Wolshrijn et al. 1996, Buracco et al. 1997, Blavier et al. 2001, McConkey et al. 2002, 
Souza et al.2005, Santos et al. 2006). Per quanto riguarda la medicina umana sono 
presenti numerosi lavori sulla leishmaniosi, ma questi sono focalizzati soprattutto 
sulle forme viscerali nei pazienti immunodepressi  (Alvar et al., 1997, Basset et al., 
2005, Bhattacharya et al., 2006, Fakhar et al., 2008) oppure in pazienti con artrite 
reumatoide in terapia con immunosoppressori  (Venizelos et al., 2008,  PIZZORNI et 
al., 2007) 
Lo studio di Agut e collaboratori (2003) è stato effettuato in un periodo di 5 anni 
(1995-2000), durante i quali sono state effettuate 58 diagnosi di infezione da 
leishmaniosi in cani di diversa razza e taglia e di età compresa tra 1 e 10 anni; di 
questi, 26 soggetti sono stati selezionati perché presentavano zoppia, effusione e 
crepitio articolare e tumefazione dei tessuti molli periarticolari o atrofia muscolare.  
L’esame radiografico è stato eseguito su tutti i 26 soggetti selezionati. Sulle 
articolazioni affette venivano effettuate le 2 proiezioni standard (dorso-palmare e 
medio-laterale) e venivano effettuate le valutazioni riguardo l’architettura ossea, le 
modificazioni della corticale e dell’osso trabecolare e le proliferazioni del periostio e 
dell’endostio. Sono stati inoltre indicati il numero e le parti delle ossa e delle 
articolazioni coinvolte; venivano inoltre effettuate delle valutazioni dell’osso 




Lesioni ossee sono state riscontrate radiograficamente in 12 soggetti , il radio e l’ulna 
erano colpiti in 7 cani, la tibia e il femore in 6, l’omero in 4 e il metacarpo in 3. Le 
lesioni erano tendenzialmente bilaterali; la localizzazione era variabile, venivano 
colpite sia le epifisi distali che le prossimali. Radiograficamente le lesioni ossee 
erano caratterizzate da reazione periostale, aumento o diminuzione dell’opacità del 
canale midollare e distruzione della corticale e della midollare. La reazione periostale 
era associata all’incremento dell’opacità midollare ed era osservata in radio, ulna, 
tibia, femore ed omero; la distruzione della corticale con reazione periostale è stata 
osservata nella tibia, metacarpo e fibula; nel metacarpo sono stati osservati tutti i 4 
pattern della risposta ossea. Nelle ossa lunghe le principali alterazioni riportate erano 
proliferazioni periostale endomidollari localizzate a livello delle diafisi intorno al 
foro nutritizio; per questa ragione l’infezione era localizzata primariamente nel 
canale midollare della diafisi delle ossa lunghe con conseguente proliferazione 
periostale. Gli autori hanno quindi osservato sulla base di questi risultati che 
l’infezione da Leishmania dovrebbe essere messa in diagnosi differenziale nei casi di 
osteomielite, panosteite, metastasi secondarie e mieloma multiplo.  
Le lesioni articolari erano osservate radiograficamente in 15 dei 26 soggetti ed erano 
in molti casi bilaterali. Il carpo e il ginocchio erano colpiti in tutti i 15 soggetti, il 
tarso in 9, la spalla in 6 e le anche in 3. In 11 dei 26 soggetti con sintomatologia 
ortopedica non son state osservate ne lesioni articolari ne ossee. A livello articolare 
sono stati riscontrati in questo studio due tipi di alterazioni radiografiche: poliartrite 
non-erosiva oppure erosiva ed associata a tumefazione dei tessuti molli periarticolari; 
questi due diversi quadri, secondo gli autori, sono da mettere in relazione alla 
risposta dell’ospite ed alla cronicità dell’infezione.  
La poliartrite associata a leishmaniosi, in questo studio, è stata riscontrata sia nella 
forma erosiva che in quella non erosiva; i due diversi tipi sono stati attribuiti dagli 
autori a diversi stadi della patologia: inizialmente, in assenza di risposta immunitaria, 
si presenta in forma sub acuta-acuta e non erosiva, più tardivamente diventa erosiva 
quando la patologia cronicizza e la risposta immune diventa imponente.   
Gli autori concludono che nel caso di coinvolgimento articolare in corso di 
leishmaniosi non è possibile stabilire se le lesioni articolari siano dovute ad una 




anche nei casi in cui non sia stato possibile osservare direttamente l’amastigote nel 
preparato di liquido sinoviale. 
In questo studio su 68 articolazioni affette (carpi, ginocchi e spalle) di 18 dei soggetti 
è stata effettuata l’analisi del liquido articolare prendendo in esame colore, torbidità, 
proteine e numero di cellule nucleate e aspetti citologici.  
62 dei 68 campioni di fluido sinoviale prelevati avevano caratteristiche fisiche 
anormali: modificazioni del colore, aumento della torbidità e diminuzione della 
viscosità.  La concentrazione proteica era superiore a 4 gr/dl in 34 campioni; questa è 
stata messa in relazione alla tumefazione dei tessuti molli ed è giustificata con un 
aumento della permeabilità vascolare della membrana sinoviale (Boon 1997). 
57 campioni presentavano aumento delle cellule nucleate, il 75% delle quali erano 
linfociti; 17 campioni avevano più del 50% di neutrofili e  6 campioni mostravano 
aumento dei monociti. La quantità di cellule sinoviali era invece entro i limiti 
fisiologici.  
In 11 campioni di 6 soggetti sono stati riscontrati amastigoti di leishmania all’interno 
di macrofagi.  
I cases report presenti in letteratura trattano soggetti tendenzialmente giovani ( da 6 
mesi a 6 anni), questi soggetti alla visita clinica presentavano una sintomatologia 
polimorfa con febbre (Santos et al. 2006), scadente condizione generale, letargia, 
disoressia, perdita di peso, lieve poliuria e polidipsia, linfadenopatia (Cucinotta et al. 
1991, Buracco et al. 1997), ulcere sul padiglione auricolare (Wolschrijn et al. 1996), 
tachipnea, pallore delle mucose, (Spreng 1993), lieve desquamazione cutanea, 
proteinuria (Blavier et al. 2001), ematuria (Spreng 1993), alopecia, ipercheratosi e 
dermatite forforacea (Spreng 1993). A questi si associavano sintomi propriamente 
ortopedici quali rigidità, riluttanza al movimento, tendenza a mantenere la posizione 
seduta, ipotrofia o atrofia muscolare, tumefazione e deformazione dei carpi e dei tarsi 
(Cucinotta et al. 1991), cifosi, gonfiore generalizzato nelle regioni distali degli arti, 
dolore alla palpazione, flessione dei carpi (Buracco et al. 1997), tumefazione, 
crepitio, dolore articolare (Wolschrijn et al. 1996), lussazione e lassità articolare 




Buracco et al. (1997) hanno riscontrato il fattore reumatoide (1:8) e positività all’IFI 
per leishmania (1:640) come anche De Souza et al. (2005) (1:640), Santos et al. 
(2006) (1:640), Blavier et al. (2001) (1:640); Wolschrijn et al. (1996) invece hanno 
eseguito il test di agglutinazione diretta (1: 10240). 
I quadri radiografici riscontrati e le sedi colpite nei case report sono polimorfi: 
Cucinotta et al. (1991), Blavier et al. (2001) hanno riscontrato un processo 
proliferativo a carico del periostio e fenomeni litici a carico delle ossa carpali con 
riduzione dello spazio articolare, Cucinotta et al. hanno inoltre rilevato lesioni anche 




Fig. 5.1: radiografia del carpo del soggetto che mostra una poliartrite erosiva, sono visibili lisi e 
proliferazione ossea con sclerosi (Blavier et al. 2001) 
 
Anche Buracco et al. (1997) e Wolschrijn et al. (1996)   riscontrano una 
neoproduzione periostale ma a livello delle metadiafisi e di un metacarpo, inoltre 
bilateralmente a livello di radio, ulna e tibia era presente un aumento dell’opacità del 
canale midollare ed erano presenti delle aree di lisi, il quadro di Wolschrijn et al. 






Fig. 5.2: radiografia medio laterale della parte distale del radio ulna del soggetto. Sono visibili la 
proliferazione periostale e l’intensa lisi ossea associata ad aumento dell’opacità midollare (Buracco et 
al. 1997) 
 
Un quadro osteolitico è stato evidenziato anche da De Souza et al. (2005), però era 




Fig. 5.3: la radiografia del femore sinistro mostra il focolaio litico e la proliferazione periostale del 





Istologicamente la lesione del grande trocantere è stata definita come osteomielite 
istiocitaria cronica associata ad osteolisi. All’interno della lesione sono stati 
riscontrati organismi intracellulari morfologicamente simili ad amastigoti.  
 
 
Fig. 5.4: (A) infiltrato infiammatorio nel femore del soggetto composto prevalentemente da 
macrofagi, (B) macrofagi contenenti numerosi amastigoti (De Souza et al. 2005). 
 
Santos et al. (2006) radiografia invece hanno messo in evidenza solamente 




Fig. 5.5: radiografia del tarso destro, si notano i segni di lieve malattia articolare degenerativa e di 





 Anche nel caso riferito da McConkey e collaboratori (2002) le radiografie delle 
articolazioni interessate mostravano segni di poliartrite erosiva con sublussazione e 
collasso dello spazio articolare. 
Infine Spreng (1993) ha riscontrato tumefazione dei tessuti molli periarticolari dei 
gomiti e del ginocchio sinistro che presentava anche lievi segni di osteoartrite. 
All’analisi del liquido sinoviale Cucinotta et al. (1991), Spreng (1993), Buracco et al. 
(1997) e Santos et al. (2006) hanno evidenziato un elevato numero di 
polimorfonucleati (71%), di linfociti (18%) e di sinoviociti (3%) con inclusioni 
citoplasmatiche; Buracco et al. inoltre hanno riscontrato la presenza di numerosi 
eritrociti nel fluido sinoviale dei carpi (1480000/mm
3
) ed hanno individuato un 
valore di 6,1 g/dl di proteine totali con un valore di albumina di 1,45 g/dl e 2,48 g/dl 
di gammaglobuline; inoltre è stata evidenziata la presenza di amastigoti di 
Leishmania nei macrofagi del liquido sinoviale da Spreng, Buracco et al. e Santos et 
al. mentre non sono stati individuati da Cucinotta et al. e da Wolschrijn et al.  
 
 
Fig. 5.6: analisi citologica del fluido sinoviale del tarso del soggetto. Macrofagi e neutrofili che 
contengono amastigoti di Leishmania nel citoplasma (Santos et al. 2006).   
 
McConkey et al. (2002) invece hanno riscontrato solo un lieve aumento della 
cellularità composta dal 23% neutrofili, 16% cellule mononucleate, 61% piccoli 
linfociti in accordo con Agut (2003); anche in questo caso è stata evidenziata la 
presenza del parassita in numerosi macrofagi e neutrofili. Nell’istologia era presente 




macrofagi, molti dei quali contenevano il parassita. La cartilagine adiacente al sito di 
inserzione della sinovia mostrava segni precoci di fibrillazione. 
Nei cases report, a differenza della rewiew proposta da Agut et al. (2003), gli autori 
riportano anche alcune alterazioni dei parametri ematobiochimici; Spreng (1993) 
riferisce che i soggetti presentavano elevato titolo di proteine plasmatiche associato a 
ipergammaglobulinemia, ematuria e proteinuria. 
Analogamente anche il caso riportato da McConkey et al. (2002) evidenzia che 
l’elettroforesi proteica mostrava una marcata ipergammaglobulinemia, l’esame delle 
urine un peso specifico basso (1017 gr/l) e proteinuria. L’esame ematobiochimico 
mostrava, inoltre, segni di una lieve anemia rigenerativa normocitica normocromica, 
aumento di ALP (523 U/L range 23-87 U/L), ALT (561U/L range 5-69 U/L), SDH 
(74 U/L range 2-20 U/L), AST (238 U/L range 20-50 U/L); queste modificazioni 
sono state attribuite dagli autori alla tossicità degli steroidi con cui è stato trattato il 
cane per lungo tempo.  
Lo stesso quadro ematobiochimico con anemia, leucopenia, iperproteinemia, 
ipergammaglobulinemia, ipoalbuminemia è riportato da Wolschrijn et al. (1996), 
Santos et al. (2006) e Buracco et al. (1997) in tutti i casi descritti.  
In corso di patologie articolari correlabili a Leishmaniosi la diagnosi può essere 
effettuata sulla base della sintomatologia presente, tramite riscontro di parassiti in un 
aspirato midollare colorato con May-Grunwald Giemsa e tramite test di 
immunofluorescenza per anticorpi contro Leishmania sia nel siero che nel liquido 
sinoviale (Agut et al. 2003, Cucinotta et al. 1991, Buracco et al. 1997, Souza et 
al.2005, Wolshrijn et al. 1996, Santos et al. 2006). 
Nella review proposta da Agut et al. (2003) non è riportata la terapia effettuata dai 
soggetti ed un eventuale follow up. 
Il soggetto riferito da Cucinotta et al. (1991) ha effettuato una terapia con 
Glucantime
®
 (Antimoniato di N-metilglucamina) e successivamente è stato 
sottoposto a controlli periodici. Da questi controlli risultava che le condizioni 
generali del soggetti erano migliorate e la sintomatologia ortopedica era risolta senza 




l’animale deambulava normalmente; al controllo radiografico è stato osservato un 
miglioramento del quadro litico ma il perdurare della riduzione delle rime articolari.  
Anche nel caso riportato da Buracco et al. è stato seguito lo stesso protocollo 
terapeutico con antimoniato di N-metilglucamina alla dose di 100mg/kg die per 2 
mesi. Alla fine del trattamento il soggetto non presentava più sintomatologia clinica e 
l’esame radiografico mostrava una completa guarigione delle lesioni ossee degli arti. 
Santos e coll. e Blavier et al. hanno effettuato una terapia con Antimoniato di N-
metilglucamina (100 mg/kg die) associato ad allopurinolo (10mg/kg BID), inoltre 
hanno somministrato prednisone (0,5mg/kg BID) per la prima settimana di 
trattamento.   
Un iter terapeutico diverso è stato attuato da Spreng et al. nei due casi riferiti. Per 
tutti e due i casi il trattamento è stato effettuato con stibogluconato pentavalente di 
sodio (Pentostam
®
) 20 mg/kg sc per 20 gg. Il soggetto 1 dopo il trattamento ha 
mostrato completa remissione dei sintomi, nel caso 2 la terapia è stata sostituita con 
Glucantime
®
, la sintomatologia ortopedica è guarita ma è comparsa una 
cheratocongiuntivite secca bilaterale.  
Manca la terapia e il follow up dei casi riferiti da De Souza et al. (2005), McConkey 








Come riportato nei capitoli precedenti la leishmaniosi è una patologia ritenuta 
endemica in quasi tutta Italia ed in molti altri paesi del mondo; l’interessamento può 
essere multiorgano ma è soprattutto il meccanismo patogenetico che rende la malattia 
così grave, infatti proprio dalla produzione di anticorpi specifici (non protettivi) da 
parte dell’organismo ospite può scaturire una risposta di ipersensibilità da 
immunocomplessi con cui si instaurano le lesioni nei vari apparati tra cui quello 
renale, oftalmico ed articolare. 
La patologia muscolo scheletrica in corso di leishmaniosi può presentarsi in vario 
modo sia dal punto di vista clinico che radiografico: in alcuni soggetti si instaura una 
monoartrite, in altri una poliartrite, a volte i soggetti presentano osteiti proliferative e 
sclerosi del canale midollare delle ossa lunghe, in altri infine si presenta un quadro 
radiografico e citologico di artrite erosiva, in altri ancora non erosiva (Cucinotta et al. 
1991, Agut et al.2003).  
A fronte di in molti studi presenti in letteratura riguardo la leishmaniosi, scarsa è la 
bibliografia che tratta l’aspetto articolare della patologia alla quale è sempre stato 
attribuita un’importanza secondaria. La sintomatologia articolare dovuta alla 
leishmaniosi è infatti considerata dai vari autori una manifestazione infrequente della 
patologia (Ciaramella et al. 1997). 
Lo scopo di questa tesi è effettuare uno studio retrospettivo su casi con 
interessamento  articolare associato a Leishmaniosi presentati presso il Dipartimento 
di Clinica Veterinaria negli anni 2001-2009 per valutare gli aspetti clinici diagnostici 





6.2 Materiali e metodi. 
 
In questo studio sono stati presi in considerazione 12 soggetti, di cui 7 maschi e 5 
femmine (3 intere e 2 castrate). Otto soggetti erano meticci , 4 appartenevano a razze 
diverse (1 Rottweiler, 1 Epagnel Breton, 1 Reisenshnauzer, 1 Labrador Retriever ), di 
età variabile tra i 15 ed i 120 mesi (media 63,66 ± 26,08 mesi, mediana 63,5 mesi), di 
peso compreso tra 7,5 e 46 kg (media 29,42± 14,11 kg, mediana 33,5 kg); il 
segnalamento completo è riportato in tab. 6.2a .  
 
 
Soggetto Razza Sesso Età Peso
1 Labrador retreiver Maschio 120 mesi 38 kg
2 Meticcio Maschio 65 mesi 46 kg
3 Meticcio Maschio 72 mesi 45,5 kg
4 Reisenschnauzer Femmina Castrata 84 mesi 33 kg
5 Meticcio Femmina Castrata 48 mesi 21 kg
6 Meticcio Femmina 15 mesi 21 kg
7 Rottweiler Maschio 60 mesi 45 kg
8 Meticcio Femmina 60 mesi 38 kg
9 Meticcio Maschio 32 mesi 34 kg
10 Meticcio Maschio 72 mesi 7,5 kg
11 Epagneul Breton Maschio 74 mesi 13,5 kg
12 Meticcio femmina 62 mesi 10,5kg  
Tab. 6.2a: segnalamento dei soggetti presenti nello studio. 
 
 
Per poter essere inclusi nello studio i soggetti dovevano presentare coinvolgimento 
articolare in associazione ad una diagnosi di leishmaniosi e non essere stati sottoposti 





Sono stati esclusi da questo studio tutti i soggetti affetti da leishmaniosi già sotto 
terapia al momento della visita, tutti i soggetti in cui non è stato effettuato un iter 
diagnostico completo, ed in cui la patologia articolare non potesse essere ricondotta 
all’infezione da Leishmania infantum (Li) con certezza.  
 
I soggetti inseriti nello studio sono stati riferiti alla visita per motivi diversi: in 6 casi 
era riferita un’anamnesi di zoppia cronica di cui 2 a carico degli arti anteriori e 4 a 
quelli posteriori, in 2 casi debolezza del treno posteriore, in 3 casi era riferito un 
problema di natura dermatologica (alopecia, forfora), in 2 casi sintomatologia 
aspecifica con  abbattimento e febbre, in un caso era riportata difficoltà al 
movimento ed un paziente è stato riferito per un controllo per la leishmaniosi durante 
il quale si è riscontrata sintomatologia ortopedica (Tab. 6.2b). 
 
  
Soggetto Sintomatologia  ri feri ta  dal  proprietario
1 Zoppia  posteriore sx
2 Zoppia  posteriore dx
3 Zoppia  cronica  posteriore dx
4 Control lo per leishmanios i
5 Les ioni  dermatologiche Abbattimento Debolezza del  treno posteriore
6 Difficoltà  a l  movimento
7 Zoppia  cronica  posteriore dx
8 Lieve abbattimento Blefarocongiuntivi te Dermatite forforacea
9 Forfora Tremori Debolezza del  treno posterioreIpertermia
10 Pal lore del le mucose Rarefazione del  pelo Alopecia Forfora Dolore addominale
11 Zoppia Dolore di ffuso
12 Zoppia  anteriore dx Dolore a l la  manipolazione del  carpo




6.3 Iter diagnostico 
 
I soggetti sono stati sottoposti ad una visita clinica completa, una visita ortopedica, 
alla centesi articolare, test IFAT per Li, esame emocromocitometrico, 
ematobiochimico ed elettroforesi delle sieroproteine ed esame delle urine. In 4/12 




inoltre è stato effettuato un follow up clinico diretto o telefonico per valutare la 
risposta alla terapia. 
Sulla base della visita clinica e degli esami di laboratorio è stata effettuata la 
stadiazione della leishmaniosi secondo quanto descritto da Oliva (2008) e dal Gruppo 





















12 D  





I soggetti sono stati valutati in stazione ed in seguito in movimento per poter valutare 
l’andatura, l’appoggio, eventuali sottrazioni al carico, sviluppo muscolare ed 
eventuali asimmetrie; si è proceduto poi con la palpazione delle articolazioni dei 
soggetti in modo da individuare deformazioni, sedi dolenti o calde e tumefazioni; si è 
valutato il Range of Motion
1
 delle articolazioni interessate ed infine si è proceduto 
con la centesi articolare. 
 
Esame del liquido sinoviale 
Il prelievo del liquido articolare è stato effettuato con siringhe da 2,5 o 5 ml con ago 
da 22G e guanti sterili previa preparazione di un campo chirurgico. Ad ogni 
articolazione infatti veniva effettuata tricotomia e poi una accurata disinfezione con 
soluzioni di iodopovidone al 10% (Betadine®) alternato ad alcool 90°, generalmente 
la sedazione non è stata necessaria, mentre se erano necessarie ulteriori manovre 
diagnostiche come rx o visite con manualità dolorose veniva effettuata una sedazione 
con un protocollo generico (Medetomidina 20µg/kg, butorfanolo 0,1mg/kg, 
Midazolam 0,1 mg/kg) modificabile all’occorrenza. La centesi vera e propria è stata 
eseguita secondo la tecnica e le sedi descritte nel capitolo 2. 
Il liquido articolare prelevato, in quantità variabile a seconda dell’articolazione 
esaminata, veniva valutato immediatamente dopo il prelievo macroscopicamente per 
rilevare colore, torbidità, viscosità e quantità prelevata; successivamente veniva 
effettuato uno striscio con una goccia di fluido, colorato con Diff-Quik® e poi 
lasciato asciugare all’aria. La valutazione microscopica è stata effettuata per valutare 
la stima del numero di cellule presenti e la conta differenziale di esse, le 
modificazioni che esse mostravano ed eventualmente la presenza di amastigoti di Li 
in articolazione. La stima del numero di cellule è stata effettuata a 400 ingrandimenti 
considerando aumentata la cellularità quando si riscontravano 3 cellule per campo. 
Nei campioni in cui è stata eseguita la conta delle cellule nucleate, questa è stata 
eseguita con il conta globuli HeCo-vet (Seac, Firenze) sul campione trattato con 
                                                 
1
  Il Range of Motion è l’angolo di escursione massimo che può compiere una articolazione, serve a 





l’enzima ialuronidasi per diminuirne la viscosità (soluzione 150 U/ml di enzima in 
buffer PBS per 0,25 ml di campione) (Hyaluronidase ®) 
Esame emocromocitometrico. 
Il campione ematico è stato prelevato dalle vene cefaliche con siringhe sterili da 
10ml con ago da 22G previa disinfezione della parte; una quota di esso è stata posta 
in provette da 1ml con EDTA per eseguire l’esame emocromocitometrico. L’esame 
emocromocitometrico è stato effettuato utilizzando un conta globuli HeCo-vet (Seac, 
Firenze). 
Elettroforesi proteica. 
L’elettroforesi proteica è stata eseguita tramite MICROTECH648ISO un sistema che 
esegue in modo automatico tutte le operazioni per la realizzazione di tracciati 
elettroforetici di siero proteine su strisce di acetato di cellulosa supportate e la 
scansione densitometrica dei tracciati micro e semimicro colorati con rosso Ponceau. 
(Interlab, Firenze) 
 
Proteine Totali, Urea, Creatinina 
Le proteine totali sono state misurate con una determinazione colorimetrica su siero e 
plasma con metodo al Biureto; l’urea con metodo cinetico con UV su siero, plasma e 
urina; la creatinina con determinazione cinetica su siero ed urina, metodo al Picrato 
alcalino secondo Jaffè. (Seac, Firenze) 
  
 Esame Urine 
Determinazione colorimetrica su strisce a secco mediante lettura con apparecchio 







Proteine Urinarie/ Creatinina Urinaria 
Proteine urinarie a determinazione colorimetrica su urine con metodo cinetico al 
rosso Pirogallolo. (Seac, Firenze) 
Creatinina Urinaria con determinazione cinetica con metodo al Picrato alcalino 
secondo Jaffè con diluizione 1:100 dell’urina. 
 
IFAT Leishmania. 
I sieri sono stati esaminati con IFAT allestito come descritto da Mancianti e Meciani 
(1988); promastigoti di coltura sono stati fissati su vetrini multi pozzetto (zu wells), 
sono stati saggiati con diluizioni scalari per raddoppio in base 10 del siero in esame 
ed incubati a 37°C per  30’, dopo lavaggi accurati è stato aggiunto in siero 
secondario (anti globulina IgG di cane) FITC e dopo ulteriori lavaggi incubato altri 
30’. Per essere considerati positivi deve essere riscontrata fluorescenza di membrana 
e/o citoplasmatica. I preparati vengono allestiti a partire dalla diluizione 1/40. 
 
Esame radiografico. 
L’esame radiografico, quando eseguito, è stato effettuato con il soggetto in sedazione 
con radiologico Multimage, utilizzando pellicole Fuji di diversi formati (18 X 24, 24 
X 30) nelle proiezioni standard. 
 
Follow up 
Per 7/12 soggetti era presente un follow up clinico, ortopedico e di laboratorio; in 1 
caso il follow up non era disponibile poiché il soggetto è deceduto durante la terapia; 







6.4.1 Visita clinica 
 
I soggetti esaminati presentavano sintomatologia polimorfa; nel 41,6% dei casi 
(5/12) l’unico sintomo riscontrato era una zoppia, nei restanti casi invece erano 
presenti sintomi correlati all’interessamento osteo-articolare associati a sintomi 






4 Linfomegalia, splenomegalia, zoppia
5 dermatite, debolezza, linfomegalia, zoppia
6 Linfomegalia, splenomegalia, dermatite, onicogrifosi, zoppia
7 linfomegalia, zoppia
8 dermatite, blefarocongiuntivite, abbattimento, linfoadenopatia, zoppia
9 ipertermia, tremori, debolezza posteriore, linfomegalia








6.4.2 Esami di laboratorio 
 
I valori degli esami emocromocitometrici, ematobiochimici, l’elettroforesi delle 
sieroproteine, il risultato del test IFAT e la conta cellulare percentuale ed assoluta dei 
campioni di liquido sinoviale sono riportati rispettivamente nelle tabelle 6.4.2a 







emocromi Range media dev stand mediana
RBC 10^6/µL 5,5-7,9 5,45 1,34 5,52
HGB g/dL 12,0-18,5 12,45 3,13 12,70
HCT % 37-55 34,13 8,29 34,30
MCV fL 60-76 62,73 4,61 62,00
MCH pg 20-27 23,05 2,49 23,20
MCHC g/dL 32,0-38,5 37,08 3,05 36,40
PLT 10^3/µL 150-400 281,64 225,54 187,00
MPV fL 7,9-12,0 9,89 1,52 9,90
PCT % 0,15-0,30 0,28 0,19 0,24
RDW % 12,0-18,0 13,79 1,83 14,00
PDW % 13,59 3,07 13,25
WBC 10^3/µL 6,0-17,0 12,04 3,69 12,40
neutrofili s 10^9/L 3,69-11,9 9,65 3,38 9,45
neutrofili b 10^9/L 0,0-0,3 0,00 0,00 0,00
eosinofili 10^9/L 0,1-1,35 0,40 0,19 0,32
basofili 10^9/L 0,0-0,1 0,00 0,00 0,00
linfociti 10^9/L 0,7-5,1 1,24 0,69 1,28
monociti 10^9/L 0,2-1,7 1,34 0,56 1,30  
Tab. 6.4.2a: Media, mediana e deviazione standard dei valori dell’esame emocromocitometrico dei 
soggetti inclusi nello studio. 
 
 
I valori medi dei parametri valutati con l’esame emocromocitometrico risultano 
essere all’interno dei limiti fisiologici con l’esclusione dell’ematocrito e degli 
eritrociti che appaiono al di sotto dei valori di riferimento evidenziando la presenza 
di una lieve anemia normocitica normocromica.  
Nel 41,67% dei soggetti (5/12) è stata riscontrata anemia nel 41,67% (5/12) un valore 
ridotto di emoglobina, nel 58,33% (7/12) ematocrito ridotto, nell’8,33% (1/12) dei 
casi sia MCV che MCH ridotti, nel 25,00% dei soggetti (3/12) MCHC aumentato, 
nel 8,33% (1/12) linfopenia. Il 16,67% (2/12) mostrava sia i monociti che i neutrofili 
aumentati, la stessa percentuale di soggetti invece presentava linfopenia. Nel 25,00% 





Range Media Dev. Standard Mediana
urea (mg/dl) 20-60 67,10 69,84 27,50
creat (mg/dl) 0,8-1,5 1,13 0,46 0,97
Proteine tot (g/dl) 5,5-7,7 8,34 2,17 7,41
Albumina (g/dl) 2,5-4,0 2,31 1,13 2,17
Gammaglobuline (g/dl) 0,33-0,90 2,33 1,90 1,25  
Tab.6.4.2b: Media, Mediana e deviazione standard dei valori di urea, creatinina, proteine totali, 
albumina e gammaglobuline dei soggetti dello studio 
 
 
La media dei valori di urea mostrati dai soggetti è risultata più elevata dei valori 
considerati fisiologici nel laboratorio dove sono state eseguite le analisi, la media dei 
valori di creatinina invece è risultata entro i limiti fisiologici; il valore medio delle 
proteine totali è risultato superiore ai limiti fisiologici, il valore medio dell’albumina 
è risultato minore del range fisiologico , la media dei valori delle gammaglobuline è 
risultata notevolmente superiore al range fisiologico. 
Il 41,67% (5/12) dei soggetti esaminati presentava iperazotemia, l’8,33% (1/12) 
presentava valori di creatinina superiori alla norma, le proteine totali erano 
aumentate nel 41,67% dei soggetti (5/12), il 50,00% (6/12) degli esaminati 
presentava ipoalbuminemia ed il 66,67% (8/12) dei soggetti presentava 
ipergammaglobulinemia; i valori di media, mediana e deviazione standard sono 
riportati nella tabella 6.4.2b.   
Nel 75% dei soggetti (9/12) dello studio si è riscontrata sierologia positiva per 
Leishmania, 1 caso (8,3%), soggetto 2, si era negativizzato in seguito ad un 
trattamento; nel 16,6% (2/12) dei casi invece la sierologia è risultata negativa ma Li è 




Soggetto Ifat Sintomatologia identificazione parassita
1 1|80 X *
2 negativo X #
3 1|5120 X
4 1|160 X
5 1|80 X *
6 1|640 X #
7 1|40 X #
8 1|80 X #
9 1|80 X *
10 neg X #
11 neg X #
12 1|320 X  
Tab. 6.4.2c: risultato del test IFAT nei soggetti. Legenda: # metodi citologici, * PCR 
 
 
6.4.3 Visita ortopedica 
Il 33,3% dei soggetti (4/12) valutati presentava un interessamento monoarticolare, il 
66,7% (8/12) presentava poliartrite. Le articolazioni più colpite nel nostro studio 
sono risultati i carpi (13 volte), i ginocchi (10 volte) ed i garretti (8 volte), mentre il 
gomito è risultato interessato solo in un soggetto bilateralmente. Nei casi di 
interessamento monoarticolare il carpo è stato colpito 3 volte su 4 (75%). 
 




4 x x x x x x
5 x x x x x x
6 x x
7 x x x x x x




12 x  

















12 erosivo  
Tab.6.4.3b: quadro radiografico dei soggetti. 
 




6.4.4 Analisi del liquido sinoviale 
 
Tab. 6.4.4a: conta cellulare assoluta dei campioni di liquido sinoviale. 
Legenda * = presenza di amastigoti 
 
soggetto Cellule tot / ml Neutrofil i/ml Linfociti /ml Sinoviociti /ml Macrofagi/ml
1 66000 46200 (70%) 13100 (20%) 100 (0%) 6600 (10%)
2 34000 13600 (45%) 11900 (40%) 1700 (5%) 6800 (20%)
* 6 35000 19250 (55%) 10500 (30% 1750 (5%) 3500 (10%)
 * 7 24000 10800 (45%) 9600 (25%) 150 (0%) 3450 (14%)
 * 8 55000 27500 (15%) 11000 (65%) 550 (1)% 15950 (29%)
9 36000 21600 (60%) 3240 (9%) 3600 (10%) 8190 (22%)
* 10 67000 53500 (79%) 10050 (15%) 3350 (5%) 100 (0%)
Media 45285,7 45285,7 9912,9 1600,0 6370,0
Mediana 36000,0 36000,0 10500,0 1700,0 6600,0




La tab. 6.4.4a mostra i valori della conta cellulare del fluido sinoviale dei soggetti in 
cui è stata effettuata (7/12). Il valore medio delle cellule nucleate (45285,5 cell/ml) 
presenti nei campioni di liquido è nettamente superiore al valore fisiologico (<5000 
cell/ml). 
L’analisi del liquido sinoviale mostra un marcato incremento del valore medio dei 
neutrofili (52,7%, range 0-12%) mentre il valore medio dei linfociti risulta entro il 




Soggetto Neutrofili % Linfociti % Macrofagi % Sinoviociti% Presenza Leish.
3 40 40  #  10 10
4 75 15 #  10 0
5 67 15 18 0
11 50 35 15 0 *
12 50 30 #  20 0
Media 56,4 27,0 16,5 2,0
Mediana 50,0 30,0 16,5 0,0
Dev. Stand 14,2 11,5 2,1 4,5  
Tab. 6.4.4b: conta cellulare differenziale dei campioni di liquido sinoviale. 
Legenda:  # attivazione dei macrofagi.  
 
 
Il 100% dei soggetti (12/12) presentava valori percentuali di neutrofili superiori ai 
limiti fisiologici, nel 58,3% (7/12) dei casi i macrofagi presenti mostravano evidenti 
segni di attivazione. Nel 33,3% (4/12) è stata identificata nel campione di liquido 















7 Antimoniale, allopurinolo prednisolone
8 Antimoniale, allopurinolo prednisolone
9 Antimoniale, allopurinolo prednisolone
10 Antimoniale, allopurinolo
11 Antimoniale, allopurinolo prednisolone
12 Antimoniale, allopurinolo prednisolone  
Tab. 6.4.5 : terapia dei soggetti. 
 
Tutti i soggetti hanno eseguito terapia con antimoniali (50mg/kg bid) ed allopurinolo 
(10mg/kg bid), in 5/12 soggetti (41,6%) alla terapia è stato associato un 
corticosteroide (prednisolone 1mg/kg bid a scalare per 4-6 settimane). Il 




6.4.6. Follow up. 
Il follow up è stato valutato dopo 1 mese di terapia. 
Nel 41,6% dei soggetti (5/12) si è ottenuto un miglioramento delle condizioni 
generali, del quadro ortopedico e di laboratorio,  nel 25,0% dei casi (3/12) non si è 
ottenuto un miglioramento evidente delle manifestazioni sia cliniche che ortopediche 
e di laboratorio, in 1 caso (8,3%) inoltre si è verificato uno scadimento delle 
condizioni generali con aggravarsi del quadro ortopedico. I soggetti 11 e 12 sono ad 
oggi in terapia però iniziano a manifestarsi segni di miglioramento della condizione 





Soggetto clinica otropedia laboratorio
1 Deceduto
2 stazionario stazionario peggioramento 
3 miglioramento miglioramento miglioramento
4 peggioramento peggioramento T
5 peggioramento peggioramento T
6 miglioramento miglioramento miglioramento
7 stazionario stazionario stazionario
8 miglioramento risoluzione miglioramento
9 miglioramento risoluzione miglioramento
10 miglioramento risoluzione miglioramento
11 miglioramento miglioramento T
12 miglioramento miglioramento T  
Tab. 6.4.6: follow up dei soggetti. 





Cs (5) 4 (80%) 1 (20%) 0 (0%)
No CS (7) 3 (43%) 1 (14%) 3 (43%)  
Tab. 6.4.7: evoluzione dei soggetti trattati con o senza cortisone 
 
La tab. 6.4.7 mostra la percentuale dei soggetti trattati con prednisolone (Cs) rispetto 
a quelli nei quali questo non è stato somministrato (No Cs); i soggetti sono divisi in 
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Discussione e conclusioni. 
 
La localizzazione articolare in corso di leishmaniosi è stata riportata in letteratura nel 
corso degli anni da diversi autori (Cucinotta et al. 1991, Spreng 1993, Wolschrijn et 
al. 1996, Buracco et al. 1997, Blavier et al. 2001, McConkey et al. 2002, Agut et al. 
2003, Santos et al. 2006).  
Il nostro studio ha messo in evidenza che il danno articolare in corso di leishmaniosi 
non è un aspetto di secondaria importanza della patologia, e può rappresentare il 
primo ed unico sintomo della malattia. La zoppia infatti è risultata l’unico sintomo in 
oltre il 40% dei soggetti,  e questo dato non ha riscontro bibliografico in quanto nella 
review di Agut et al (2003) gli autori non indicano se e quali altri sintomi erano 
presenti concomitantemente all’interessamento articolare.  
In 2 casi le articolazioni colpite da Li  erano preliminarmente  affette da rottura del 
legamento crociato craniale; questo potrebbe suggerire che le articolazioni affette da 
patologie degenerative potrebbero essere più predisposte al coinvolgimento da parte 
di Li a causa delle alterazioni locali soprattutto a carico della membrana sinoviale, 
come riportato in corso di artriti batteriche (Bennett et Taylor, 1988). 
Le articolazioni più colpite sono risultate i carpi seguiti da ginocchi e garretti. I carpi 
erano interessati nel 75% dei soggetti, e anche in 3 dei 4 casi  con coinvolgimento 
monoarticolare l’articolazione colpita era il carpo; questo potrebbe essere legato ad 
una mancata sistematicità  di campionamento, che favorirebbe il carpo rispetto ad 
altre articolazioni che vengono campionate meno frequentemente perché di 
approccio più complesso e invasivo. 
Altro dato riguardante la localizzazione delle lesioni è che queste, nei soggetti affetti 
da poliartrite, tendono ad essere bilaterali; questo dato è in accordo con quanto 
riportato in bibliografia nel corso degli anni (Cucinotta et al. 1991, Spreng 
1993,Wolschrijn et al. 1996, Buracco et al.1997, Agut et al. 2003) sebbene lo studio 
dei meccanismi patogenetici non possa giustificare questa localizzazione. 
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Nei casi in cui è stato effettuato l’esame radiografico questo è risultato sempre di tipo 
erosivo. In 2 soggetti erano presenti lesioni erosive di grave entità associate ad un 
coinvolgimento monoarticolare che aveva fatto porre in diagnosi differenziale un 
processo neoplastico. In letteratura sono riportati sia quadri erosivi che non erosivi 
(Agut et al. 2003) ed anche casi di grave erosione articolare (Wolshrijn et al. 1996). 
E’ stato ipotizzato che i differenti pattern radiografici possano essere attribuiti ai 
diversi stadi della patologia, con lesioni di tipo non erosivo negli stadi sub-acuti ed 
acuti ed erosivo negli stadi cronici. Nel nostro caso non è possibile effettuare alcuna 
ipotesi dal momento che non in tutti i casi sono state eseguite delle radiografie; 
inoltre non è possibile risalire con certezza al momento di insorgenza della 
sintomatologia articolare, dal momento che è possibile che i proprietari non siano 
stati in grado di evidenziare gli stadi precoci della malattia. 
Sebbene non sia possibile effettuare uno studio statistico a causa della paucità di casi 
clinici, in questo studio non è stata riscontrata nessuna correlazione tra la gravità 
della sintomatologia ortopedica ed i riscontri clinico-patologici; infatti a fronte di 
sintomatologia ortopedica anche grave abbiamo osservato che i valori di media e 
mediana dell’azotemia sono solo lievemente al di sopra dei limiti mentre quelli della 
creatinina risultano nella norma, inoltre le uniche alterazioni riscontrate  all’esame 
emocromocitometrico sono state lievi anemie normocitiche normocromiche.  
La valutazione del liquido sinoviale delle articolazioni interessate ha confermato 
l’aspetto infiammatorio della patologia, infatti nel 100% dei casi i campioni 
mostravano incremento della percentuale di neutrofili, dato che oltre ad essere in 
accordo con i riscontri bibliografici (Cucinotta et al. 1991, Spreng 1993, Buracco et 
al. 1997), consente di confermare con certezza, data la specificità del test, la presenza 
di un processo infiammatorio intra-articolare. Li è stata identificata nel liquido 
sinoviale di 5/12 soggetti (42%) a fronte di un’identificazione del 23% nello studio di 
Agut et al. (2003). E’ importante sottolineare che la mancata visualizzazione di 
leishmania nel preparato citologico non esclude la sua presenza in articolazione. 
Interessante notare che in 3 casi la diagnosi è stata effettuata proprio grazie al 
riscontro di amastigoti nel fluido sinoviale a fronte di una sierologia negativa oppure 
con un titolo molto basso. 
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Il follow up è risultato migliore nei soggetti in cui alla terapia specifica è stato 
associato prednisolone a dosaggio immunomodulante; a fronte del 80% di 
miglioramento nei soggetti in cui questo è stato somministrato, nei pazienti in cui è 
stata effettuata solamente la terapia eziologica  il miglioramento si è ottenuto nel 
43% dei casi , ma la stessa percentuale si è rilevata nei peggioramenti. Questo dato 
lascia ipotizzare che la patologia articolare da Li necessiti di un trattamento 
antinfiammatorio poiché la terapia specifica non sempre è sufficiente . Questo fatto 
potrebbe essere spiegato da un meccanismo di auto-mantenimento del processo 
infiammatorio intra-articolare che una volta instaurato può continuare a causare 
lesioni anche in assenza del parassita. 
Il danno articolare in corso di leishmaniosi è stato oggetto di un numero esiguo di 
studi, e ciò potrebbe essere attribuibile a vari motivi: sicuramente esistono degli 
aspetti della patologia che sono più gravi e che quindi hanno focalizzato maggiore 
attenzione da parte dei vari autori; per quanto riguarda la patologia articolare vera e 
propria una motivazione può essere legata al fatto che per confermare la diagnosi di 
artrite occorre eseguire la centesi articolare e l’esame citologico del liquido sinoviale, 
procedura che se pur poco invasiva non sempre viene eseguita nella routine 
ambulatoriale. Inoltre non possiamo escludere  che il coinvolgimento articolare sia 
sottostimato a causa dell’andamento subdolo ed asintomatico che a volte presenta e 
per il fatto che casi di lieve zoppia possono essere mascherati da una sintomatologia 
sistemica grave. 
In considerazione di tutto questo Li va considerata in diagnosi differenziale in tutti i 
casi di mono o poliartrite anche se i soggetti non presentano nessun’altro sintomo 
oppure nei casi in cui il quadro sia talmente grave da ipotizzare una neoplasia; inoltre 
sarebbe auspicabile eseguire l’esame del liquido sinoviale in tutti i soggetti affetti da 
leishmaniosi sia per verificare, e quindi trattare correttamente, questo importante 
aspetto della patologia, sia per avere una percentuale realistica dell’interessamento 
articolare in corso di leishmaniosi. 
Inoltre sarebbe interessante valutare la risposta alla terapia e l’evoluzione della 
sintomatologia ortopedica a lungo termine per valutare eventuali danni irreversibili 
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